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PREFACE 


Ainsi  que  l'indique  son  lilre,  ce  livre  a  été  écrit  sur- 
tout pour  les  clinicii^DS  et  les  médecins  légiste!^.  Mais 
il  ne  se  limite  pas  étroitement  aux  questions  de  prati- 
que, et  c'est  ainsi  que  l'histoire  de  certains  poisons  qui 
présentent  un  grand  intérêt  au  seul  point  de  vue  scien- 
tifique,  s'y  trouve  aussi  traitée. 

La  partie  chimique  de  la  toxicologie  a  été  laissée  de 
côté.  Elle  ne  peut  être  étudiée  sérieusement  et  utile- 
ment que  par  des  chimistes  de  profession.  Sur  ce  point 
nous  nous  sommes  borné  &  quelques  notions  sommaires 
que  le  médecin  doit  connaître,  même  quand  il  entend 
n'empiéter  aucunement  sur  le  rôle  du  chimiste. 

C'est  la  symptomatologie.  qui  forme  la  partie  fonda- 
mentale d'un  livre  comme  celui-ci.  Avec  certains  poi- 
sons elle  est  très  riche,  et  par  suileassez  variable  suivant 
tes  cas  dont  chacun  ne  comporte  en  général  qu'une 
partie  des  effets  toxiques  possibles.  La  description  géné- 
rale risque  alors  de  fatiguer  assez  vite  l'attention  du 
lecteur  ;  nous  avons  cherché  à  la  ranimer  en  intercalant 
dans  le  texte  des  observations  typiques  propres  à  donner 
une  idée  nette  des  principaux  traits  cliniques  d'une 
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intoxication.  Parmi  ces  observations,  il  en  est  de  ré- 
centes, de  personnelles  et  d'inédites  ;  il  en  est  d'autres 
qui,  à  dessein,  ont  été  empruntées  à  des  auteurs  rela- 
tivement anciens,  tels  qu'Orfila,  Tardieu,  Taylor,  etc. 
La  description  frappe  plus  Tesprit  et  est  mieux  retenue 
quand  elle  est  retrouvée  sous  un  langage  médical  dont 
le  nôtre  diffère  déjà  sensiblement.  En  outre  le  lecteur 
saisit  bien  ainsi  les  symptômes  les  plus  saillants  ;  ce 
sont  ceux  qui  s'imposent  aux  observateurs  de  tous 
les  temps,  malgré  les  diverses  manières  de  voir  spéciales 
à  chaque  époque. 

Si  la  symptomatologie  relève  avant  tout  de  l'obser- 
vation clinique,  elle  peut  souvent  aussi  tirer  parti  de 
Y  expérimentation  sur  les  animaux.  Celle-ci  d'ailleurs  est 
devenue  entre  les  mains  des  physiologistes  une  des 
branches  les  plus  importantes  de  la  toxicologie.  Déjà 
elle  a  permis  d'analyser  les  effets  de  beaucoup  de  poi- 
sons, de  saisir  le  mécanisme  par  lequel  ils  se  produisent 
fournissant  par  suite  les  indications  rationnelles  d'une 
partie  du  traitement  ;  elle  a  apporté  aussi  au  médecin 
légiste  un  moyen  de  diagnostic  parfois  fort  important, 
—  Nous  avons  donc  fait  entrer  dans  Thisloire  de  chaque 
poison  un  paragraphe  consacré  aux  données  expéri- 
mentales, sans  dissimuler,  le  cas  échéant,  les  incerti- 
tudes, les  contradictions  mômes  que  laissent  encore 
subsister  les  études  des  physiologistes  sur  le  mode 
d'action  des  substances  toxiques. 

Pour  les  médecins  légistes,  le  diagnostic  est  le  point  ca- 
pital de  la  toxicologie,  celui  en  vue  duquel  sont  étudiées 
toutes  les  autres  parties  de  l'histoire  des  poisons.  Nous 
nous  sommesefforcé  d'indiquer  tous  les  éléments  utilisa- 
bles pour  ce  diagnostic  médico-légal  en  citant  autant 
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que  possible  des  exemples  <Je  saréalisalion.  Malheureu- 
sement ces  exemples  foni  quelquefois  Héfaut  ;  l'élude 
du  diagnostic  reste  alors  théorique  en  quelque  sorlo, 
c'csl-à-dire  privée  de  la  sanction  d'une  épreuve  réelle. 

La  même  remarque  peut  être  faite  à  propos  du  traite- 
ment pour  l'étude  duquel  les  documents  sont  souvent 
insuffisants. 

C'est  que  la  pratique  de  la  toxicologie  et  notamment 
de  la  toxicologie  médico-légale  est  limitée  à  un  cercle 
assez  restreint.  En  ce  qui  nous  concerne  personnel- 
lement, dans  notre  carrière  d'expert  qui  comprend  près 
de  vingt  années,  si  nous  avons  étc*  &  même  d'observer, 
en  plus  ou  moins  grand  nombre,  les  empoisonnements 
par  l'oxyde  de  carbone,  le  cyanure  de  potassium,  le 
mercure,  l'arsenic,  le  phospore,  le  phénol,  les  acides 
pt  alcalis  caustiques,  le  chlorate  de  potasse,  l'opium,  la 
belladone,  l'aconit,  les  cantharides,  etc.,  il  est  d'autres 
poisons  que  nous  n'avons  pu  étudier  par  nous-mémo, 
les  circonstances  ne  nous  en  ayant  pas  fourni  l'occasion. 

.Nous  espérons  néanmoins  que,  grâce  aux  nombreux 
documents  que  nous  avons  utilisés',  le   lecteur  de  ce 


I.  L'indication  bibliO)(rapbique  <les  source»  auxquellei  ont  ëlé  eiu- 
prunlés  ces  ilocuiuents  esl  iIonDéu  au  courant  du  livre.  Exceplion  a  été 
faite  leuteiuent  pour  le»  principaux  Traili^s  de  toxicologie  dont  Incita- 
tion serait  revenue  trop  fréqueuiment.  Ces  Traités  sont  les  suivants  : 
OnnLJt.  —  Traité  de  Toxicologie,  i*  édition,  Paris,  ISO. 
Takoibu.  —  Étude  médico- légale  et  clinique    sur  l' empoisonnement, 

Paris,  1875. 
T.tvL.011.  —  On  Poisons  in  relation  ta  uiedical  Jurisprudence  and  Medi- 

cine,  Londun,  lt>75. 
MtKiiKA  (SOUS  la  direction  île).  —  Handbuch  der  gerichtlichenMedicin, 

Tubingcn,  1882.  Le  deuxième  tome  de  cet  ouvrage  est  consacré  aux 

empoisonnement*,  et  a  été  rédigé  par  Schuclmrdl,  Seidel,  Hutemann, 
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Précis  ne  trouvera  sur  tous  les  points  importants  d'au- 
tres lacunes  que  celles  qu'il  est  impossible  de  combler 
dans  l'état  actuel  de  la  science. 

Ch.   VlBERT. 


Paris,  3  Mars  1900. 
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l'REMlÈRC  PAUTIE 

DES  EMI'OiSOKNEMK>TS   EN   (ÏÉ.NÉRAL 


CUAPITRK  PREMIER 

ÉTIOLOGIE    ET   STATISTIQUE 

Au  |ioiiilili>  vuetle  Icurétiologîe,  les  empoisonnements 
jiouvent  «ïlre  iMvisés  en  qualte  classes:  empoisonne- 
ments criminels,  suicides,  accidentels  et  professionels. 

Lesempoi80Qnem«ntscrimîn«Usunt  les  plus  rares,  et  ils 
II-  deviennent  de  plus  eu  plus,  au  moins  en  France,  ainsi 
ijiie  l'indique  le  tableau  ci-après',  qui  donne  le  nombre 
des  affaires  d'empoisonnement,  jiuji^t-s  en  cour  ifassisex. 

En  réalilC.  les  empoisonnements  criminels  sont 
plus  fréquents  que  ne  l'indique  le  tableau  ci-dessous. 
4]ui  ne  donne  que  le  nombre  des  aiïaires  jugées.  Beau- 
coup d'autres  n'arrivent  pas  jns(]u'à  la  cour  d'assises, 
soit  que  le  ministère  public  n'ait  pas  continué  les  pour- 
suites, soit  que  le  juge  d'instruction  ait  rendu  une 
ordonnance  de  non-lieu.  Ces  ordonnances  de  non-lieu. 


2  DES  EMPOISONNEMENTS   EN   GÉNÉRAL 

dont  le  chiffre  annuel  atteignait  157  dans  la  période  de- 
1846-1830,  ont  diminué  graduellement  et  n'étaient  plus 
qu'au  nombre  de  39  dans  Tannée  1894.  L'abandon  des 
poursuites  n'implique  pas  toujours  une  accusation  non 
fondée  ;  il  résulte  assez  souvent  de  ce  que  les  coupables 
n'ont  pas  été  trouvés. 


ANNÉES 

NOMBRES 

HOYEMS 

annueli 

ANNÉES 

NOMBRES 

ATIJIUKLS 

1826-30 

29 

1880 

10 

1831-35 

27 

1881 

/ 

1836-40 

41 

lo82.    .     .     .     *     . 

16 

18'*l-45 

33 

1885»  

13 

1846-50 

31 

1890 

10 

1851-55 

36 

1892 

10  . 

1856-60 

31 

1893 

14 

1861-65 

24 

1894 

12 

1866-70 

21 

1871-75 

17 

1876-80 

14 

1.  11  uianque  1  ani 

nées  que  nous  n'avons  pu  nous  pr 

ocurer. 

«  Sept  fois  sur  dix,  le  crime  d'empoisonnement  est 
commis  par  des  femmes  ;  43  pour  100  des  empoisonne- 
ments ont  pour  cause  des  discussions  domestiques  ; 
24  pour  100  sont  accomplis  par  des  mères  sur  leurs 
enfants  en  bas  âge;  l'adultère  en  provoque  10  pour  100 
et  la  vengeance  9  pour  100  ;  enfin  9  pour  100  sont  inspi- 
rés par  la  cupidité  et  S  pour  100  par  un  amour  contrarié. 
Les  trois  dixièmes  seulement  ont  lieu  dans  les  villes*.  » 

La  liste  des  poisons  employés  le  plus  souvent  par  les 
criminels  n'est  pas  longue  ;  ce  sont,  en  France  :  Tarse- 

l.  Aduiinistration  de  la  justice  criminelle  en  France  de  1826  à  1880. 
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nîci'le  phosphore,  les  sels  decuivro,eii  première  ligne; 
bien  moins  souvent,  les  acides  violents,  les  canthari- 
tles,  la  strychnine,  l'opium  et  la  morphine,  le  cyanure 
de  potassinm.  Les  antres  poisons  n'ont  ^té  employés 
<|ue  très  exceptionnellement. 

Tel  011  tel  de  ces  poisons  a  plus  on  moins  de  vogue 
suivant  les  périodes.  Les  sels  de  cuivre  sont  à  peu  près 
complètement  abandonnés  aujourd'hui  ;  l'arsenic,  qui 
occasionnait  autrefois  plus  de  la  moitié  des  empoisonne- 
menis,  est  un  peu  délaissé  ;  en  revanche, le  phosphore, 
le  cyanure  de  potassium,  divers  alcaloïdes  sont  plus 
souvent  employés. 

La  statistique  suivante',  qui  porte  sur  une  période 
de  30  ans  (1835-1883),  montre  ces  Huctualions.  Elle 
coDiprend  un  total  de  1,7i>7  cas  où  la  nature  du  poison 
a  été  connue.  Nous  n'y  faisons  hgurer  que  les  poisons 
les  plus  fréquents. 


I.  Nouii  IVxtrayoDi  il'uii  tabirnii  ilresHÛ  par  un  i-lt-vn  ilc  I.nraHsaguc  : 
G.  Btnolt.  Ile  l'rmpoitonnfmenl  criminel.  Thèse  tle  Lyon,  )8SS. 
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Empoisonnements  suicides.  —  Le  Recueil  of&ciel, 
auquel  nous  avons  emprunté  les  chiffres  précédents, 
nous  donne  aussi  le  nombre  exact  des  personnes  qui  se 
tuent  chaque  année  avec  le  poison  ;  le  nombre  des  tenta- 
tives de  suicides  n'est  pas  connu. 

On  voit  par  le  tableau  ci-dessous  que  le  chiffre  annuel 
des  empoisonnements  volontaires  croît  régulièrement  et 
rapidement.  De  249  en  4836,  il  est  arrivé  à  1,126  en 
1894.  Le  nombre  total  des  suicides  n'a  pas  augmenté 
tout  à  fait  dans  la  mt^me  proportion;  en  d'autres 
termes,  les  personnes  qui  veulent  se  tuer  recourent 
au  poison  plus  souvent  qu'autrefois.  Dans  la  période 
1 836-1 840,  un  peu  moins  d'un  dixième  de  suicides  étaient 
•  accomplis  par  le  poison  ;  en  1894,  il  y  en  a  eu  presque 
un  sixième.  Ce  sont  surtout  les  femmes  qui  témoignent 
celte  préférence,  bien  qu'ici,  comme  pour  le  suicide 
en  général,  leur  nombre  soit  moindre  que  celui  des 
hommes. 


ANNKES 

.NOMBRKS  MOYENS  àN.NUKLS                              | 

UK  LA   TOTALITÉ 

des  Ruicides 

iiEH  <iuicidi:m 

par 
poitnns  divers 

DKS    SUICIDES 

par  asphyxie 
par  le  charbon 

DE   LA  TOTALITK 

des  eoipoi- 
sonDements 

1836-40.     .      . 
18'il  45.     .     . 
l8'i6-50.     .     . 
1851-55.     .     . 
1856-60.     .     . 
1861-65.     .     . 
1866-70.     .     . 
1871-75.     .     . 
1876  80.     .     . 

2574 
2951 
3446 
3639 
4002 
4661 
4990 
5276 
6259 

69 

65 

66 

63 

89 

97 

105 

105 

120 

180 
204 
266 
323 
322 
351 
30^ 
343 
463 

249 
269 
332 
386 
411 
448 
409 
548 
583 
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La  proportion  des  hommes  et  des  femmes  est  indi- 
quée à  partir  de  l'année  1880. 


TOTALITÉ 

SI'ICIDKS 

ïiUlCIlIKS 

.ISVÉES 

H 

F 

1 

M.L.™,,,™ 

H 

" 

Â 

H 

' 

é| 

1880.    .      .     . 

518i 

145'. 

6638 

79 

59 

138 

335 

198 

533 

1881.    .      .      . 

5286 

r<55 

6741 

86 

50 

136 

297 

202 

499 

1882.    .     .     . 

5723 

l'i90 

7213 

75 

i9 

124 

3i5 

212 

557 

188.5 

6315 

1557 

;yo2 

107 

84 

191 

375 

219 

594 

1890,    .      .     . 

fiSTG 

183'. 

H'.  10 

107 

70 

177 

479 

305 

784 

1892.    .     .     . 

::iifi 

1967 

9285 

100 

72 

172 

461 

368 

829 

1893.    .      ,     . 

7227 

1827 

905'. 

116 

96 

212 

445 

327 

772 

1891.    .      .     . 

7^8,5 

2118 

9703 

III 

101 

212 

472 

442 

9ii 

On  voit  ((ue  la  plupart  de  ces  empoisonnements:  les 
quatre  cinquièmes  environ,  sont  accomplis  avec  les 
vapeurs  de  cliarbon.  La  statistique  n'indique  pas  la 
nature  des  autres  poisons. 

A  rÉIi-angcr,  le  suicide  par  les  vapeurs  de  charbon 
est  bien  moins  usité  ;  il  est  |)eu  répandu  à  Berlin,  et 
tr6s  rare  à  Vienne  (IIolTmann).  Le  choix  du  poison  est 
assez  variable  suivant  les  époques  et  suivant  les  pays, 
même  suivant  les  villes.  Il  parait  souvent  assez  bizarre 
en  ce  sens  qu'il  ne  porte  pas  sur  des  substances  capa- 
bles d'amener  la  mort  rapidement  et  sans  trop  do 
souffrances.  L'ignorance,  l'imitation,  le  désir  d'en  finir 
immédiatement  avec  la  vie  font  seuls  comprendre  com- 
ment bon  nombre  de  personnes  se  tuent  en  avalant  du 
vitriol  ou  d'autres  acides  violents,  de  la  potasse,  de  la 
s(rjchnine,etc.  La  mode  joue  aussi  un  certain  rôle. 
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C'est  surtout  dans  les  grandes  villes  que  Ton  se  sui- 
cide avec  le  poison  ;  dans  les  campagnes,  il  est  plus 
difficile  de  se  procurer  des  substances  toxiques,  et, 
d'ailleurs,  les  effets  de  celles-ci  sont  moins  connus. 

Il  en  est  ainsi  dans  tous  les  pays.  Nou»  voyons  dans 
une  statistique  reproduite  par  le  P""  Ilofmann  qu'à 
Vienne  la  proportion  des  suicides  accomplis  par  le 
poison  varie  de  14  à  31  pour  100;  qu'à  Berlin  elle 
est  à  peu  près  de  1/S  ainsi  qu'à  Londres,  de  1/4  à 
Prague. 

Les  empoisonnements  accidentels  sont  certainement 
beaucoup  plus  nombreux  que  les  précédents,  bien 
que  la  statistique  ne  fournisse  pas  d'indications  à  cet 
égard. 

Ils  se  répartissent  en  plusieurs  groupes.  Citons 
d'abord  les  empoisonnements  alimentaires  qui,  à  eux 
seuls,  sont  fort  nombreux.  Les  uns  sont  produits  par 
des  aliments  ou  des  boissons  auxquels  une  substance 
toxique  se  trouve  mélangée  par  suite  d'une  inattention 
ou  d'une  méprise.  Une  seule  erreur  de  ce  genre  peut 
faire  un  très  grand  nombre  de  victimes  ;  c'est  ce  qu'on 
a  vu  récemment  encore  à  Hyéres  où  du  vin  auquel  on 
avait  ajouté  de  l'acide  arsenieux  (au  lieu  de  plâtre)  a 
intoxiqué,  dit-on,  400  personnes.  D'autres  empoison- 
nements sont  produits  par  l'aliment  lui-même  devenu 
toxique  sous  diverses  influences.  Sans  parler  des  épidé- 
mies d'ergotisme,  de  pellagre,  de  lathyrisme  qui  ne 
sont  plus  guère  de  notre  temps  ou  de  notre  pays,  l'em- 
poisonnement par  les  viandes  avariées,  et  surtout  par 
les  conserves  de  viande  forme  un  chapitre  important 
de  la  toxicologie.  Les  champignons  vénéneux  font 
chaque  année  plusieurs  victimes. 
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Un  empoisonnement  accidentel  très  fréquent  esl  celui 
■qui  est  produit  par  l'oxijde  de  carbone.  Cela  tient  à  ce 
^uc  ce  gaz,  1res  toxique  à  petite  dose,  est  très  répandu 
^ans  les  villes  (produits  de  combustion  des  appareils  de 
-chaufTage,  gaz  d'éclairage),  à  ce  qu'il  n'a  pas  d'odeur, 
ni  de  couleur,  à  ce  que  ses  effets  sont  insidieux  de  telle 
sorte  que  lorsque  le  patient  comprend  qu'il  est  en  danger 
il  est  souvent  déjà  incapable  de  fuir.  —  Les  empoi- 
-sonnements  par  les  autres  gaz  toxiques  :  acide  carbo- 
nique, hydrogène  sulfuré  etc.,  sont  tous  accidentels; 
mais  leur  nombre  est  1res  minime. 

D'autres  empoisonnements  accidentels  résultent  d'une 
iné/irise  :  telle  plante  vénéneuse  est  prise  pour  une 
plante  comestible;  tel  liquide  toxique  est  confondu 
avec  Tune  des  boissons  usuelles.  Remarquons  à  ce 
propos  que  l'empoisonnement  est  possible  et  se  réalise 
assez  souvent,  même  lorsque  le  liquide  a  une  saveur 
atroce  ou  est  violemment  corrosif.  Il  n'est  pas  très  rare 
^tc  voir  desempoisonnements  accidentels  avec  la  solution 
<ie  sublimé,  les  acides  sulfurique  et  azotique,  la  soude 
et  la  potasse  caustiques,  et  même  avec  lies  substances 
très  odorantes,  telles  que  l'acide  phéniquo,  l'acide 
cblorhydrique.  C'est  qu'au  moment  où  l'erreur  est 
reconnue,  le  liquide  est  déjà  parvenu  dans  le  pharynx, 
<-v  (|ui  entraîne  presque  fatalement  sa  déglutition.  Mais 
en  pareil  cas,  la  quantité  avalée  ne  dépasse  ordinai- 
rement pas  une  gorgée(c'est-à-dire  de  30  àiO  grammes), 
tandis  qu'elle  peut  être  beaucoup  plus  grande  quand-il 
s'agit  d'un  suicide. 

Un  groupe  important  est  constitué  par  les  empoison- 
nements médicamenteux.  Ce  sont  ceux  où  une  substance, 
prise  à  titre  de  médicament,  agit  comme  un  poison.  Le 
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plus  souvent   c'est  parce  que  le  médicament   a    été 
administré  à  dose  beaucoup  trop  considérable. 

Cette  erreur  de  dose  est  commise  quelquefois  par  le 
patient  lui-même,  soit  qu'il  ait  mal  compris  la  pres- 
cription, soil  qu'il  se  traite  lui-môme.  Ce  dernier  cas 
s'observe  surtout  à  la  suite  de  l'application  de  médica- 
ments sur  la  peau  parce  que  beaucoup  de  personnes 
croient  que  ce  procédé  n'est  pas  dangereux.  Mais  la 
plupart  des  empoisonnements  médicamenteux  sont 
accomplis  par  les  pharmaciens  et  par  les  médecins. 

Le  pharmacien  se  trompe  rarement  sur  la  quantité 
même  du  médicament;  il  connaît  les  doses  toxiques, 
et  quand  bien  même  il  aurait  une  distraction,  il  a  U> 
temps  de  la  reconnaître,  pendant  qu'il  pèse,  mesure, 
enveloppe  et  étiquette  la  substance  prescrite.  L'erreur 
résulte  plus  souvent  d'une  confusion  entre  deux  médi- 
caments d'aspect  semblable,  mais  dont  l'un  est  inof- 
fensif et  s'administre  à  dose  relativement  élevée  tandis 
que  l'autre  est  très  toxique.  La  loi  a  cherché  à  parer  à 
ce  danger  en  ordonnant  au  pharmacien  à  tenir  sous 
clef  les  médicaments  qui  sont  des  poisons  violents; 
cette  sage  mesure  n'est  pas  toujours  efficace. 

Le  médecin  est  beaucoup  plus  exposé  à  commettre 
une  erreur  en  rédigeant  son  ordonnance;  un  lapsus 
calami  lui  fait  mal  placer  une  virgule  décimale,  écrire 
le  nom  d'un  médicament  très  actif  au  lieu  de  celui,, 
inoffensif,  qu'il  avait  en  vue.  Le  pharmacien  auquel  on 
porte  une  telle  ordonnance  empêche  souvent  que  l'er- 
reur aille  jusqu'au  bout;  il  s'en  est  trouvé  cependant 
pour  délivrer,  sans  observations,  des  cachets  d'un 
gramme  d'atropine  ou  d'aconitine. 

Il  n'y  a  sans  doute  pas  de  médecins,  ou  tout  au  moins 
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bien  peu,  capables  de  prescrire  par  ignorance  une  dose 
fatalement  mortelle  d'un  médicament.  Mais  il  y  en  a 
quelques-uns  qui  ont  péché  par  trop  de  hardiesse,  qui 
ont  prescrit  consciemment  un  médicament  fort  actif  à 
une  dose  très  supérieure  à  la  moyenne,  calculant  mal 
la  résistance  de  leur  malade;  tel  par  exemple  celui  qui 
fait  à  une  femme  atteinte  de  coliques  hépatiques  une 
injection  de  0»',06  de  morphine,  et  les  douleurs 
ne  se  calmant  pas,  réadministre  au  bout  de  quelques 
heures  la  même  dose  qui  tue  le  malade. 

Enfm,  il  est  d'autres  cas  où  l'empoisonnement  se 
produit  non  pas  par  suite  d'une  erreur  de  dose,  mais  en 
raison  d'une  susceptibilité  anormale  du  malade,  de 
laquelle  le  médecin  ne  saurait  être  rendu  responsable, 
an  moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  l'armi  les 
médicaments  envers  lesquels  se  manifestent  le  plus 
souvent  de  giaves  intolérances  individuelles,  citons 
notamment  l'aconitine,  la  cocaïne,  le  sublimé  {en 
lavages),  le  calomel  (stomatite),  le  phosphore. 

Les  empoisonnements  professionnels  sont  presque  tous 
chroniques.  Les  plus  nombreux  et  les  plus  graves  sont 
ceux  occasionnés  par  le  plomb,  par  le  mercure  et  par 
le  phosphore.  Parmi  les  empoisonnements  aigus  on  ne 
peut  guère  citer  que  celui  par  l'acide  siilfhydrique 
auquel  sont  exposés  les  vidangeurs  et  celui  par  l'oxyde 
de  carbone  qui  atteint  quelquefois  lesouvriers  travaillant 
aux  usines  ou  à  la  canalisation  du  gaz  d'éclairage. 


CHAPITRE  DEUXIÈME 

DÉFINITION    DES    POISONS.  LEURS    EFFETS  SUR   LES 

ÊTRES   VIVANTS 


§  hr  —  Définition  du  poison. 

Tout  le  monde  a  ou  croit  avoir  la  compréhension 
nette  du  mot  poison.  C'est  un  de  ces  termes  qu'on  ne 
peut  définir  qu'en  cherchant  à  préciser  le  sens  qui  lui 
est  donné  généralement  et  à  déterminer  les  limites  de 
sa  signification. 

L*idée  qu'éveille  immédiatement  le  mot  de  poison 
'est  celle  d'une  substance  qui,  ayant  pénétré  dans  le 
corps  par  une  voie  quelconque,  occasionne  la  mort  ou 
des  troubles  de  la  santé  d'une  certaine  gravité.  Mais 
cotte  idée  est  accompagnée  de  plusieurs  restrictions.  On 
ne  dit  pas  d'un  individu  qui  devient  malade  pour  avoir 
avalé  des  épingles,  une  arôte  de  poisson,  des  morceaux 
de  verre,  etc.,  qu'il  est  empoisonné.  On  n'appelle  pas 
non  plus  empoisonnement  les  troubles  de  la  santé  qui 
se  produisent  chez  un  individu  qui  a  mangé  une  trop 
grande  quantité  d'aliments  non  avariés  :  un  poison  agit 
en  quantité  relativement  minime.  Enfin  on  ne  qualifie 
pas  d'empoisonnement  au  moins  dans  le  langage  courant 
les  maladies  occasioimées  par  la  pénétration  d'un  être 
vivant  dans  l'organisme  '. 


1.  Au  point  de  vue  purement  scientifique,  les  sécrétions  des  mi- 
crobes pathogènes,  ies  toxines^  comme  on  les  appelle  aujourd'hui  res- 
semblent élroiteuient  à  certains  poisons  tant  par  les  effets  qu'ils  pro- 
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On  peut  donc  définir  le  poison  :  toute  suhutance  non 
vivante  'qui,  pénétrant  dans  le  corps  par  une  voie 
quelconque,  est  hahiluellement  capable  de  produire,  en 
quantité  relativement  minime,  des  troubles  de  la  saniéott 
la  mort,  et  cela,  abstraction  faite  de  toute  action  méca- 
nique. 

Deux  autres  traits,  qui  ne  peuvent  entrer  dans  la 
définitioD  parce  qu'ils  ne  sont  pas  tout  à  fait  constants, 
«loivcnt  cependant  être  signalés.  Chaque  poison  produit 
lies  effets  qui  lui  appartiennent  en  propre,  et  ceux-ci  ne 
se  réalisent  qu'à  partir  d'une  certaine  dose,  toujours  à 
peu  près  la  même  pour  chaque  poison. 

Laj(/)^ciyîf(/^fi*ac/(onestévidentepourcertains  poisons 
tels  que  la  slrjchine,  le  curare,  par  exemple.  Elle  l'est 
moins  pour  d'autres,  qui  sont  susceptibles  de  produire 
de  nomhrcux  symptiimes,  lesquels  ne  se  manifestent 
pas  au  complet  ni  avec  la  même  hiérarchie  dans  tous 
les  cas  ;  n<^anmoins  la  symptomatologie  garde  encore 
une  véritable  autonomie.  11  va  cependant  des  exceptions  ; 
4'ailleurs  fort  rai'es  ;  chez  cerlains  individus  les  effets 
d'un  poison  différent,  et  parfois  à  un  ti'ès  haut  degré, 
de  ceux  qu'il  produit  chez  l'immense  majorité  des 
sujets;  c'est  ce  qu'on  appelle  Y  zaûon  para  toxique. 

La  seconde  rfcgle,  celle  de  la  fixité  des  doses,  com- 
porte des  exceptions  beaucoup  plus  nombreuses.  Tou- 
tefois, si  la  limite  à  partir  de  laquelle  une  substance 
donnée  devient  un  poison  est  variable,  elle  ne  l'est  que 


■luisent  que  par  te  niécanUinc  suivant  lequel  ceux-ci  snnt  rfalîuËs.  l)e 
■D'unie  lei  teucomaïnes.  c'est-â-dirc  les  produits  de  la  désasainiilation 
normale  ou  anormale  des  tissus  vivaulu,  af^issent.  quand  ils  saccuuju- 
lent  dans  l'organistuc.  comuie  dt  véritables  poisons.  Eulin,  la  plupart 
de»  médicauienls  ne  diffi'reiit  des  poisons  qu'en  ce  que  la  perturbation 
qulls  apportent  a  ror^fanisiue  n'i'st  pas  poussée  trop  loin. 
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dans  une  certaine  étendue  ;  de  sorte  que  la  dose  toxique 
ne  dépasse  jamais  quelques  milligrammes  p'our  cer- 
taines substances,  tandis  qu'elle  est  toujours  de  plu- 
sieurs grammes  pour  d'autres. 

Le  nombre  des  substances  qui,  à  une  dose  plus  ou 
moins  forte,  mais  toujours  relativement  peu  élevée,  sont 
des  poisons,  est  indéfini.  Nous  ne  parlerons  dans  ce 
livre  que  des  poisons  dont  on  a  à  s'occuper  dans  la  pra- 
tique et  de  ceux  qui  présentent  un  intérêt  particulier 
au  point  de  vue  scientifique.   . 

§  II.  —  Effets  comparés  des  poisons  sur  les  divers 

êtres  vivants. 

La  toxicologie  comparée  fournit  certaines  vues  géné- 
rales sur  Faction  des  poisons  (ju'il  nous  parait  utile  d'in- 
diquer dès  maintenant. 

Il  y  a  des  poisons  ([ui  agissent  comme  tels  sur  tous 
les  êtres  vivants,  y  compris  les  végétaux  les  plus  sim- 
ples. Ils  abolissent  ou  altèrent  les  manifestations  vi- 
tales de  toute  matière  organisée,  c'est-à-dire  du  proto- 
plasma en  général.  Parmi  ces  poisons  généraux  se 
trouvent  non  S(»ulement  ceux  qui,  tels  que  les  caus- 
tiques, opèrent  par  une  action  chimique  brutale  une 
destruction  évidente  de  la  matière  organisée,  mais 
d'autres,  tels  par  exemple  que  le  chloroforme  et  les 
autres  anesthésiques,  qui  arrêtent  la  vie  d'une  cellule 
sans  produire  sur  le  protoplasma  d'altérations  appré- 
ciables. La  modification  inconnue  que  subit  en  ce  cas  le 
protoplasma  n'est  même  pas  bien  profonde  car,  pourvu 
que  l'action  toxique  n'ait  pas  été  très  prolongée,  la  vie 
reparaît  dès  que  le  poison  a  disparu. 
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Contraire  ment  aux  précédents,  certains  poisons  no 
portent  leur  action  que  sur  le  protoplasma  qui  a  subi 
telle  ou  leile  dilTérenciation,  qui  est  devenu  par  exem- 
ple globule  sanguin,  cellule  nerveuse,  tube  nerveux, 
libre  musculaire  striée,  etc. 

Un  mf  me  poison  atleint  en  général  un  même  prolo- 
plasma  dilTércncié  clie/  tous  les  êtres  de  la  série  ani- 
male où  celui-ci  existe.  L'oxyde  de  carbone  agit  de  la 
même  façon  chez  tous  les  animaux  dont  le  sang  ren- 
ferme de  l'hémoglobine,  lo  curare  chez  tous  les  ani- 
maux à  muscles  striés,  la  strychnine  chez  tous  les  ani- 
maux (|ui  ont  une  moelle  épinîère. 

Cette  règle  comporte  des  exceptions  que  l'on  trouve 
surtout  parmi  les  poisons  du  système  nerveux.  Ceux- 
ci  n'agissent  pas  toujours  avec  la  môme  intensité  ni 
de  la  même  façon  sur  les  diverses  espèces  animales. 
Par  exemple,  le  tabac,  très  toxique  pour  la  plupart  des 
vertébrés,  ne  l'est  que  très  peu  pour  la  chèvre  ;  la  bel- 
ladonnc,  toxique  à  petite  dose  pour  l'homme,  no  l'est 
pas  pour  le  lapin.  La  morphine  provoque  des  convul- 
sions chez  le  chien  et  chez  d'autres  animaux;  chez 
l'homme,  bien  plus  impressionnable  à  ce  poison,  les 
convulsions  sont  exceptionnelles  et  peu  importantes. 
<ln  pourrait  multiplier  ces  exemples. 

Mais,  [tour  certains  poisons  au  moins,  ces  exceptions 
sont  plus  ap[iaTentes  que  réelles.  Les  espèces  animales 
réfractaires  ne  le  sont  (jue  parce  que  leur  organisme 
possède  les  moyens  de  détruire  ou  do  modifier  le  poi- 
son avant  qu'il  n'arrive  aux  centres  nerveux.  Vient-on 
à  supprimer  celte  défense  en  mettant  direclemeut  le 
(loison  en  C(mtact  avec  ces  centres,  l'intoxication  se 
manifeste.  (Test  ce  que  montre  bien  une  expérience  de 
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E.  Roux*.  Un  lapin  de  moins  dc2  kilogrammes  supporle 
bien  O^^SO  de  chlorhydrate  de  morphine  en  injection 
hypodermique  ;  mais  si  Ton  introduit  directement  dans 
son  cerveau  1  milligramme  seulement  du  môme  sel, 
ranimai  tombe  presque  aussitôt  dans  un  état  de  stupé- 
faction qui  dure  de  24  à  30  heures,  et  il  meurt  en  4  ou 
5  jours.  —  L'immunité  du  lapin  pour  Talropine  tient  à 
une  môme  cause,  car,  d'après  les  recherches  d'Heckel, 
cet  alcaloïde  n'apparaît  dans  Turine  que  lorsqu'il  a  été 
administré  d'un  coup  à  une  dose  énorme,  capable  de 
produire  une  intoxication  chez  cet  animal  réfractaire. 
Des  recherches  plus  récentes  de  Calmelte''  ont  montré 
qu'en  pareil  cas  les  leucocytes  retiennent  une  grande 
partie  du  poison.  Cet  auteur  s'est  assuré  d'abord  qu'un 
lapin  qui  n'éprouve  aucun  effet  quand  on  lui  administre 
en  injection  intra-veineuse  ou  sous-cutanée,  la  dose 
énorme  de  0^%20  de  sulfate  d'atropine,  présente  au  con- 
traire des  symptômes  typiques  d'intoxication  (dilatation 
pupillaire,  tremblements,  hyperesthésie,  paraplégie), 
quand  on  lui  injecte  dans  le  cerveau  0^^002  du  môme 
sel.  D'autre  part,  Calmette  injecte  dans  les  veines  0''%20 
de  sulfate  d'atropine  et  un  quart  d'heure  après  il  saigne 
à  blanc  Tanimal.  Le  sang  ainsi  recueilli  est  centrifugé, 
ce  qui  le  divise  en  3  couches:  sérum,  leucocytes  et  hé- 
maties. Si  Ton  injecte  dans  le  cerveau  d'un  autre  lapin 
un  demi-centimètre  cube  du  sérum,  on  ne  produit 
qu'une  intoxication  légère,  et  l'animal  se  rétablit  pres- 
que toujours  ;  mais  si  l'on  injecte  un  demi  ou  un  quart 
de  centimètre  cube  de  la  couche  renfermant  les  leuco- 


i.  E.  Roux  et  Borrel.  Ann.  hist.  Pasteur^  avril  1898. 
2.  CalraeUe.  Cong.  de  médec.  bit,  de  Lille,  juillet  1899. 
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cytes,  l'animal  ne  tarde  pas  à  succomber  avec  les  symp- 
tômes classiques  de  l'intoxication  atropinique. 

Nous  venons  de  parler  de  poisons  s'ailressant  à  un 
seul  tissu,  à  un  seul  système.  Ajoutons  qu'en  ce 
qui  concerne  le  système  nerveux  la  spi^cialisation  est 
ordinairement  plus  étroite  encore  et  se  fait  sur  telle  ou 
telle  partie  de  ce  système  ;  nous  verrons  plus  loin  com- 
bien cette  atiînit<^  est  parfois  délicate  et  subtile.  Il 
résulte  de  ceci  qu'à  mesure  que  le  système  nerveux  se 
complique,  il  donne  prise  à  un  plus  grand  nombre  de 
poisons.  Cbaque  dilîérenciatlon  nouvelle  expose  en 
eiïet  à  l'action  d'un  poison  spécial  ;  l'augmentation  des 
rouages  et  la  complication  de  leur  agencement  rendent 
l*organisme  plus  impressionnable  aux  influences  toxi- 
ques. C'est  pour  les  animaux  supérieurs  cl  surtout  pour 
l'homme  qu'il  y  a  le  plus  de  substances  capables  d'exer- 
cer une  action  toxique  et  avec  les  nianlfoslations  les 
plus  nombreuses. 

*  Il  faut  faire  cependant  une  réserve,  à  ce  que  nous 
■  venons  de  dire  des  poisons  à  action  spéciale.  Pour 
beaucoup  d'entre  eux,  l'action,  d'abord  bien  locnlisée, 
s'étend  par  étapes,  c'est-à-dire  qu'ils  attaquent  d'abord 
un  élément  déterminé,  puis  s'ils  agissent  d'une  façon 
plus  intense  ou  plus  prolongée,  ils  atteignent  l'un  après 
l'autre  d'autres  éléments.  Ainsi  le  chloroforme  alti^re 
successivcmeni,  et  dans  un  ordre  déterminé,  les  diver- 
ses fondions  nerveuses  ;  l'oxyde  de  carbone,  qui  a  une 
grande  afiinilé  pour  l'hémoglobine,  finît  par  passer  dans 
le  plasma  sanguin,  dans  le  tissu  musculaire,  et  sans 
doute  dans  les  éléments  nerveux. 

Il  est  à  remarquer  que  quelques  poisons  qui,  ehea 
les  êtres  supérieurs,  ont  une  action  bien  localisée  sur 
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un  élément,  ou  sur  un  système  déterminés,  sont  encore 
toxiques  pour  des  êtres  inférieurs  chez  lesquels  ces  tis- 
sus ou  ces  systèmes  n'existent  pas.  L'oxyde  de  carbone 
est  un  poison  de  Thémoglobine  ;  c'est  aussi  un  poison, 
infmiment  moins  énergique  il  est  vrai,  pour  des  ani- 
maux dont  le  sang  ne  contient  pas  d'hémoglobine.  Le 
chloroforme,  poison  du  système  nerveux,  supprime  les 
mouvements  des  cellules  à  cils  vibratiles,  ceux  même 
des  végétaux  doués  de  motilité.  La  morphine,  le 
curare  abolissent  les  mouvements  des  leucocytes. 

Ceci  peut  tenir  tantôt  à  ce  que  le  poison  qui  chez 
l'animal  supérieur  ne  s'adresse  qu'à  un  seul  élément,  le 
globule  sanguin,  par  exemple,  serait  capable  d'attaquer 
tous  les  protoplasmas  si  ceux-ci  n'étaient  déjà  morts 
avant  qu'il  ait  eu  le  temps  de  les  atteindre,  tantôt  à  ce 
que  la  substance  nerveuse,  la  substance  contractile 
existant  dans  les  êtres  inférieurs  sous  un  état  de  diffu- 
sion ne  les  mettant  pas  à  l'abri  des  poisons  qui  les 
atteignent  dans  les  organismes  plus  élevés. 

Une  variété  intéressante  des  poisons  à  action  locali- 
sée est  celle  des  poisons  cardiaques. 

Ils  troublent  le  fonctionnement  du  cu'ur  chez  tous  les 
animaux,  mais  suivant  des  modes  divers  et  même  oppo- 
sés, de  sorte  que  ces  poisons  cardiaques  se  rattachent 
à  plusieurs  types  très  tranchés.  11  semble  bien  que  plu- 
sieurs de  ces  [)oisons  exercent  leur  action  non  seule- 
ment sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  mais  en  même 
temps  sur  le  myocarde  et  sur  le  système  vasculaire.  Ici, 
Taction  toxique  s'exercerait  donc  simultanément  sur 
des  éléments  anatomi(jues  très  différents,  mais  entrant 
dans  la  composition  d'un  même  système. 

Beaucoup  d'autres  poisons  ont  une  action  bien  plus 
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complexe,  plus  générale,  et  souvent  mal  connue.  Il  est 
difficile,  en  effet,  de  distinguer  parmi  les  effets  multiples 
»jue  peut  produire  un  poison,  ceux  qui  expriment  l'ac- 
tion primordiale,  essentielle-,  exercée  par  ce  poison  sur 
certains  éléments  de  ceux  qui  résultent  secondairement 
des  troubles  Fonctionnels  que  présentent  Icsdîts  élé- 
ments. 

L'expérimentation  d'un  même  poison  sur  des  ani- 
maux de  classes  difTérentes  aide  à  faire  celte  distinction. 
Une  même  action  produite  sur  le  sang,  sur  le  cœur,  sur 
les  appareils  nerveux,  comporte  en  effet  des  consé- 
quences différentes  suivant  que  la  solidarité  entre  les 
diverses  fonctions  de  l'organisme  est  plus  ou  moins 
élroitc.  Les  animaux  à  sang  froid,  notamment  la  gre- 
nouille, conviennent  bien  pour  étudier  l'action  propre 
des  poisons,  puisque  ces  animaux  peuvent  vivre  asse^ 
longtemps  après  qu'on  les  a  privés  complètement  de 
leur  sang,  ou  que  le  c<i>ur  a  cessé  de  battre,  que  la  re!*- 
piralion  pulmonaire  est  abolie,  que  l'encéphale  a  éli- 
enlevé,  etc. 

L'étude  expérimentale  et  comparée  des  poisons  ii 
permis  d'élucider  déjà  le  mode  d'action  de  beaucoup  de 
reiix-ci.  La  toxicologie  bunialne  a  bénéficié  dans  une 
large  mesui-e  de  ces  acquisitions,  non  pas  qu'elle  puisse 
toujours  se  les  approprier  d'emblée,  ainsi  qu'on  le  com- 
prend d'après  ce  qui  précède,  mais  elle  y  trouve  tou- 
jours au  moins  une  indication  première  qui  lui  permet 
lie  diriger  ulilcment  ses  reclierches  dans  un  certain 
sens. 


CHAPITRE  TROISIKME 
ABSORPTION   ET  ÉLI  MINI  NATION   DES   POISONS 

S  I"-  —  Absorptioa. 

Tous  les  poisons  sont  absorbt''S,  c'est-à-dire  qu'ils  sont 
entrainùs  Iiors  de  leur  point  d'application  par  le  sanj; 
et  la  lymphe  et  portés  par  lo  torrent  cireulatoin'  dans 
tous  les  organes.  Ce  n'esl  mCme  qu'après  avoir  été  ab- 
sorbés que  la  plupart  des  poisons,  sauf  ceux  qui  sont 
forfemenl  caustiques  ou  irritants,  développent  les  effets 
qui  leur  sont  propres. 

Celle  notion  esl  aujourd'hui  si  solidement  (établie 
qu'il  est  à  peine  besoin  d'indiquer  les  preuves  nom- 
breuses et  indiscutables  sur  lesquelles  elle  repose.  Un 
[loison  introduit  par  la  bouche  est  retrouvé  dans  l'urine 
ou  dans  d'autres  produitsde  sécrétion  ;  sîl  a  occasionné 
la  mort,  on  le  retrouve  ordinairement  dans  le  sang  et 
ilans  la  plupart  des  organes,  pourvu  du  moins  que  la 
survie  n'ait  pas  <Hé  trop  longue.  —  D'autre  part,  les 
physiologistes  ont  répété  à  satiété  et  sous  toutes  les 
formes  l'expérience  fondamentale  suivante.  A  trois 
animaux  de  môme  espèce,  on  inocule  une  même 
dose  d'un  môme  poison  sous  la  peau  de  l'extrémité 
d'un  membre.  Le  premier  a  subi  au  préalable  la 
ligature  des  vaisseaux  ou  seulement  des  veines  à  la 
racine  du  membre  inopulé.  Am  second,  on  a  d'abord 
amputé  le  membre  à  inoculer,  en  respeclanl  unique- 
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ment  les  vaisseaux  qui  établissent  seuls  la  communica- 
lion  avec  le  reste  du  corps  ;  le  membre  du  troisième  est 
resté  inlact.  Les  deux  derniers  animaux  subissent  les 
pleins  effets  du  poison,  tandis  que  le  premier  y  ôcbappe, 

t'erlains  poisons  agissent  avec  une  telle  rapidité 
-«{u'on  a  quelque  peine  à  concevoir  qu'ils  aient  le  temps 
<\p  pénétrer  dans  le  sang  et  d'être  portés  par  lui  jus- 
4|u'au\  oi^anes  dont  le  fonctionnement  est  si  brusque- 
ment troublé  ou  annihilé,  (^es  poisons  foiidroi/anls  sont 
des  ^02  ou  (les  liquides  volatils  ;  ils  sont  donc  absorbés 
par  les  poumons  et,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin, 
l'absorption  par  cette  voie  est  très  rapide.  Toutefois,  il 
n'est  pas  impossible  que  certains  gaz  agissent,  avant 
même  d'être  absorbés,  par  une  action  réflexe  dont  le 
point  de  départ  serait  l'excitation  spéciale  qu'ils  exercent 
sur  les  ramifications  nerveuses  de  la  muqueuse  au  larynx. 

Les  dilTérenls  poisons  sont  absorbés  plus  ou  moiiIS 
facilement,  plus  ou  moins  rapidement.  Cette  circon- 
tstance  a  quelquefois  une  très  grande  importance,  au 
point  que  pour  certains  poisons  une  même  dose,  mor- 
telle si  elle  est  absorbée  rapidement,  ne  produit  que  des 
effets  légers  ou  nuls  si  elle  est  absorbée  lentement, 
(l'esl  qu'en  pareil  cas  le  poison  est  éliminé  ou  détruit 
ilans  l'organisme  à  mesure  qu'il  est  absorbé,  de  sorte 
<(u"il  ne  se  trouve  jamais  dans  le  sang  et  dans  les  or- 
ganes en  quantité  sutTisanfe  pour  produire  des  effets 
toxiques.  Ce  mécanisme  a  été  mis  en  lumière  par  Claude 
Iternard  à  propos  de  l'absorption  gastro-intestinale  du 
curai-e.  ^ous  verrons  tju'il  peut  se  réaliser  avec  d'autres 
poisons,  notamment  avec  le  cliloratc  de  potasse. 

La  rapidité  ou  la  lenteur  d'absorption  dépendcnl  d'une 
part  de  l'état  physique  du  poison  et  de  sa  nature  môme. 
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d'autre  part  de  la  voie  par  laquelle  se  fait  l'absorption. 
l'ne  siibslance  quelconque  ne  pouvant  Hm  absorbée 
qu'à  l'état  liquide  on  ga/enx,  les  poisons  peu  solubles 
sont  absorbés  beaucoup  plus  lentement  que  les  autres. 
Vn  même  poison  est  plus  ou  moins  dangereux  suivant 
qu'il  est  pris  sous  une  Forme  plus  ou  moins  soluble.  Le 
phospbore  en  fournit  un  exemple  frappant.  En  solution 
dans  l'btiilc,  ce  poison  est  mortel  à  la  dose  de  quelques 
centigrammes  ;  ingéré  à  l'état  de  fines  particules  solides 
(comme  dans  la  piltc  des  allumettes,  il  est  encore  ex- 
(r^mement  toxique  parce  que  cette  grande  division 
facilite  beaucoup  la  solubilisation  on  la  volatilisation  ; 
mais  il  peut  arriver  que  l'ingestion  d'un  morceau  assez 
volumineux  de  pbosphorc  ne  détermine  pas  d'intoxi- 
cation, parce  que  sous  cet  état  il  est  capable  de  parcourir 
loiitletubc  digestif  et  d'être  rejeté  par  l'anus  sans  avoir 
éti"  absorbé  en  quantité  notable.  —  On  verra  dans  un 
autre  chapitre  que  la  thérapeutique  a  tiré  parti  de  cette 
donnée  en  cherchant  à  rendre  insolubles  les  poisons 
qui  ont  pénétré  dans  l'estomac. 

Parmi  les  poisons  solubles,  tons  ne  sont  pas  absorbés 
avec  la  même  rapidité  ;  sous  ce  rapport,  il  y  a  entre  eux 
des  diiïérences,  parfois  très  marquées,  dont  les  causes 
sont  mal  connues. 

D'autre  part,  la  rapidité  et  l'abondance  de  l'absorption 
varient  beaucoup  suivant  que  le  poison  est  introduit  par 
telle  ou  telle  voie. 

Ces  voies  sont  les  suivantes. 

Absorption  gastro •intestinale.  —  Cette  absorption  est 
soumiseà  des  conditions  variables  qui  la  rendentmoins 
régulière,  et  ordinairement  moins  rapide  et  moins  in- 
tense que  l'absorption  par  les  autres  voies. 


ABSORPTION 


Très  souvent  le  poison  provoque  des  vomissements 
■»(ui  le  rejcllcnt  en  partie.  Souvent  aussi  son  absorption 
est  retardée  par  les  aliments  qu'il  rencontre  dans  l'es- 
totnac  ;  ceux-ci  le  retiennent,  ne  le  laissent  arriver  que 
kolement  et  peu  à  peu  au  contact  de  la  muqueuse  gas- 
trique, ou  bien  par  la  gi-aisse,  l'albumine,  les  acides,  le 
tannin  qu'ils  contiennent,  ils  forment  avec  lui  des  com- 
binaisons plus  ou  moins  insolubles,  et  parfois  la  sub- 
stance toxique  n'est  remise  en  liberté  et  absorbée  que 
lorsqu'elle  est  arrivée  dans  l'intestin.  Dans  d'autres  cas. 
<iu  contraire,  le  poison  est  solubilisé  ou  dégagé  de  ses 
combinaisons  par  certaines  matières  alimentaires.  Le 
suc  gastrique  et  les  autres  sucs  digestifs  modifient  qucl- 
'qiicfois  aussi  le  poison,  tantôt  en  le  solubilisant,  tantôt 
en  le  détruisant  complètement,  et  de  ce  chef  labsorption 
j;astro-intestiuale  de  certains  poisons  se  trouve  considé- 
rablement modifiée. 

Dans  un  estomac  vide  d'aliments,  l'absorption  d'un 
poison  suluble  est  en  général  rapide.  11  y  a  cependant 
îles  exceptions  qui  tiennent  les  unes  à  un  état  patholo- 
gique de  la  muqueuse,  tel  que  le  catarrhe,  les  autres  ù 
iles  particularités  individuelles  dont  la  cause  est  mal 
connue.  Ces  cas  exceptionnels,  où  des  poisons  ordinai- 
n-ment  très  actifs  n'ont  exercé  leur  action  toxique  qu'au 
bout  de  plusieurs  bcures,  même  lorsqu'ils  avaient  été  in- 
jférés  à  jeun,  ont  été  signalés  par  la  plupart  des  auteurs. 

Les  poisons  absorbés  par  le  tubedigestif  doiventpar- 
<'ourir  le  système  porte  avant  d'arriver  dans  la  circula- 
lion  générale,  ce  qui  retarde  un  peu  le  moment  où  ils 
atteignent  les  autres  organes.  Kn  outre,  beaucoup 
d'entre  eux  sont  retenus  ou  proportion  plus  ou  moins 
considérable  par  le  foie  qui  ne  les  abandonne  que  peu 
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à  peu  quand  il  ne  les  garde  pas  indéfiniment  ou  quand 
il  ne  les  détruit  pas,  au  moins  en  partie. 

Cette  action  protectrice,  désii^toxicante,  du  foie  a  été 
spécialement  étudiée  par  HogerV  En  injectant  à  des- 
animaux  une  solution  diluée  de  certains  alcaloïdes,  tels 
que  la  morphine,  la  strychnine,  Tatropine,  la  véra- 
trine,  etc.,  tantôt  dans  la  veine  porte,  tantôt  dans  une 
veine  de  la  grande  circulation,  il  a  vu  que  la  toxicité 
était  deux  fois  plus  forte  dans  le  second  cas  que  dans 
le  premier;  pour  le  curare,  elle  est  trois  fois  plus  forte. 
Le  mômeauteur  a  constaté  que  le  pouvoir  désinloxicant 
du  foie  est  proportionnel  à  la  quantité  de  glycogène  que 
contient  cet  organe  ;  il  pense  que  les  alcaloïdes  forment 
avec  le  glycogène  une  combinaison  non  toxique.  D'apr(?s 
Robert,  c'est  avec  les  acides  biliaires  (dont  la  produc- 
tion dépend  d'ailleurs  de  la  quantité  de  glycogène  que 
contient  la  cellule  hépatique)  que  les  alcaloïdes  se  com- 
bineraient, et  les  sels  ainsi  formés  étant  très  peu  so- 
lubies  dans  Teau  seraient  peu  toxiques,  ou  en  tous  cas 
ne  le  deviendraient  qu'au  moment  où  ils  parviennent 
avec  la  bile  dans  Tintestin,  c'est-à-dire  lorsque  la  pre- 
mière partie  du  poison  est  déjà  éliminée. 

Le  foie  arrête  aussi  certains  poisons  minéraux,  soit 
pour  les  éliminer  bientôt  après  avec  la  bile,  soit  pour  les 
conserver  longtemps  à  l'état  d'albuminates,  composés 
insolubles  et  très  stables.  Cependant,  d'après  quelques 
auteurs,  le  plomb,  l'arsenic,  emmagasinés  ainsi  dans 
le  foie  pourraient,  sous  certaines  influences,  rentrer  brus- 
quement dans  la  circulation  et  occasionner  de  nouvelles 
intoxications  longtemps  après  l'ingestion  du  poison. 

1.  Roger.  Aclion  du  foie  sur  les  poisons.  Thèse  de  Paris,  1887. 


ABSORPTIOS-  23 

La  muqueuse  du  gros  intestin  absorbe  la  plupart  des 
poisons  au  moins  aussi  bien  et  aussi  vite  que  celle  de 
l'esloniac.  Ce  fait  est  utilisé  en  thérapeutique;  il  est 
bien  connu  aussi  en  toxicologie,  car  il  y  a  d'assez 
nombreux  exemples  d'empoisonnement  par  des  lave- 
ments. 

Absorption  par  les  autres  muqueuses.  —  Presque 
toutes  les  muqueuses  absorbent  les  poisons,  mais  non 
pas  toutes  avec  la  même  facilité.  Il  y  a  parfois  aussi 
des  dilTérences  qui  tiennent  au  poison  lui-même,  en  ce 
sens  que  tel  poison  est  à  peine  absorb<^  par  telle  mu- 
queuse, laquelle  est  cependant  capable  d'en  absorber 
d'autres. 

La  muqueuse  buccale  absorbe  assez  bien  pour  qu'on 
ail  vu  certains  poisons,  très  énergiques  il  est  vrai,  pro- 
duire une  intoxication,  alors  qu'ils  avaient  été  recracbés 
presque  aussitôt  après  leur  introduction  dans  la  bouche. 

Les  muqueuses  de  Vœîl  et  des  voies  h/rri/maies 
absorbent  énergiqucnient  certains  poisons.  C'est  ainsi 
qu'on  voit  parfois  une  intoxication  complète  se  produire 
à  la  suite  <]e  l'application  un  peu  trop  copieuse  d'un 
collyre  à  l'atropine.  On  a  vu  aussi  l'intoxication  mer- 
curielle  résulter  de  lavages  des  yeux  avec  une  solution 
faible  de  sublimé. 

La  muqueuse  du  >:a//iii,  du  col  et  du  corps  de  l'ulérvs 
ahsorbe  facilement.  Il  y  a  de  nombreux  exemples 
d'intoxications  produites  par  cette  voie  :  injections 
intra-vaginales  ou  inlra-nlérincs  faites  dans  un  but 
thérapeutique;  introduction  de  certaines  substances 
dans  le  vagin,  en  vue  d'obtenir  l'avortement.  Il  y  a 
même  dos  cas  d'empoisonnement  criminel  accomplis 
ainsi  avec  de  l'arsenic. 
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Les  physiologislos  enseignent  que  la  muqueuse  dp  la 
vpssie  n'absorbe  pas.  Cependant  Bazy  *  a  empoisonné 
(les  animaux  en  leur  injectant  dans  la  vessie  des  solu- 
tions de  cocaïne  à  1/20**,  d'acide  cyanhydriqueà  i/iOO**; 
d'autres  poisons,  tels  que  le  curare,  latropine,  la  pilo- 
carpine,  ne  seraient  absorbés  qu'en  très  faible  propor- 
tion. Mais  jusqu'ici  rien  n'établit  que,  lorsque  les  poi- 
sons sont  en  solution  très  diluée  (ce  qui  est  le  cas 
quand  ils  sont  amenés  dans  la  vessie  par  Turine)  ils 
puissent  Hvo.  absorbés,  et  continuer  en  quelque  sorte 
l'intoxication. 

11  va  sans  dire  que  l'absorption  est  toujours  beau- 
coup plus  facile  et  plus  rapide  quand  l'épithélium  est 
altéré  ou  détruit,  môme  en  des  points  très  limités. 

Absorption  par  les  poumons.  —  Les  poisons  gazeux 
sont  absorbés  très  rapidement  par  les  poumons.  Cette 
rapidité  tient  à  ce  qu'à  l'intérieur  des  alvéoles  les  vais- 
seaux ne  sont  recouverts  que  d'une  mince  couche  endo- 
théliale  disposée  précisément  en  vue  de  la  prompte 
absorption  des  gaz.  D'autre  part,  le  sang  des  veines 
alvéolaires  arrive  plus  vite  à  l'encéphale,  à  la  moelle  et 
aux  autres  organes  que  le  sang  des  autres  veines.  Aussi 
est-ce  parmi  les  substances  gazeuses  ou  volatiles  que  se 
trouvent  les  poisons  dits  foudroyants,  c'est-à-dire  ceux 
qui  manifestent  leur  action  toxique  presque  instanta- 
nément, tels  que  l'acide  cyanhydrique,  et,  quand  ils 
sont  en  grande  quantité,  l'hydrogène  sulfuré,  l'oxyde 
de  carbone.  C'est  pour  cette  raison  que  tous  les  poi- 
sons gazeux  ou  facilement  volatils  agissent  plus  vile 
lorsqu'ils  sont  inhalés  que  lorsqu'ils  sont  avalés. 

1.  Acad.  des  sciences,  novembre  I89;î. 
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L'inhalation  de  ces  poisons  est  d'ailleurs  plus  dan- 
gereuse que  leur  ingestion  par  la  bouche.  L'acide  sul- 
f hydrique,  par  exemple,  1res  toxique  lorsqu'il  est 
absorbé  par  la  respiration,  peut  se  trouver  en  quantitt^ 
abondante  dans  l'intestin  sans  occasionner  de  troubles 
de  la  santé.  C'est  que  les  substances  volatiles,  s'élimi- 
nant  très  facilement  par  les  poumons,  sortent  du  sanj; 
avant  que  celui-ci  ait  gagné  le  cœur  gauche,  et  n'arri- 
vent pas  jusqu'aux  organes  avec  le  sang  artériel.  Seu- 
lement, pour  que  cette  élimination  se  fasse,  il  faut  que 
l'air  qui  se  trouve  dans  les  alvéoles  pulmonaires  ne 
contienne  pas  déjà  en  proportion  quelque  peu  abon- 
dante le  gaz  à  éliminer. 

L'absorption  par  les  Béreuses  est  intense  et  rapide, 
ainsi  que  le  prouvent  les  accidents  qu'on  voit  parfois 
éclater  à  la  suite  d'injections  de  substances  médica- 
menteuses et  toxiques  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  la 
tunique  vaginale,  les  synoviales. 

Absorption  par  la  peau.  —  Les  auteurs  ne  sont  pas 
d'accord  sur  les  facultés  d'absorption  de  la  peau.  Il  est 
généralement  admis  que  l'eau  et  les  substances  qu'elle 
tient  en  dissolution  ne  sont  pas  absorbées,  ou  seule- 
ment en  quantité  intinitésimale.  Les  gaz  et  les  suh- 
stances  solides  et  liquides  qui  émettent  des  vapeurs  à  la 
température  du  corps  sont  ahsorbés  ;  mais  dans  certains 
cas  au  moins,  cette  absorption  se  fait  moins  par  la 
peau  que  par  les  poumons,  les  gaz  ou  vapeurs  arrivant 
jusqu'aux  orifices  respiratoires  (voir  le  chapitre  Mer- 
riire). 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  esl  certain  que  bon  nombre  de 
poisons  appliqués  sur  la  peau,  peuvent  ciïectuer  une 
intoxication  aigui',  et  cela  alors  même  qu'ils  n'ont  pas 
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produit  sur  les  téguments  d'ulcérations,  ni  d'autres 
lésions  visibles  à  Tœil  nu.  Peut-être  de  tels  poisons 
occasionnent-ils  une  modification  de  Tépidcrme  très 
légère,  mais  suffisante  pour  rendre  celui-ci  perméable. 

Absorption  par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  —  Cette 
absorption  est  très  rapide  et  très  régulière  pour  la  plu- 
part des  substances  liquides  et  dissoutes. 

Les  substances  solides,  injectées  à  Tétat  de  fines  par- 
ticules en  suspension  dans  un  liquide,  ne  sont  absor- 
bées qu'à  mesure  qu'elles  sont  dissoutes  dans  la  lymphe 
du  tissu  conjonctif.  Celte  dissolution  est  parfois  extrê- 
mement lente,  ainsi  qu'on  le  voit  avec  les  injections  de 
mercure  ou  de  ses  composés  insolubles,  injections  qui 
sont  entrées  maintenant  dans  la  thérapeutique  de  la 
syphilis.  Il  faut  souvent  plusieurs  semaines  ou  plu- 
sieurs mois  pour  que  ces  injections  soient  complète- 
ment absorbées. 

L'absorption  par  les  plaies  est  très  rapide,  ce  qui  se 
comprend  facilement,  une  de  ses  étapes  se  trouvant 
supprimée,  puisque  la  barrière  formée  par  l'épithélium 
n'existe  pas. 

Injections  intra-veineuses.  —  Ces  injections  n'inté- 
ressent pas  la  toxicologie  pratique,  car  elles  ne  sont 
presque  jamais  faites  chez  l'homme.  Mais  on  les 
emploie  très  souvent  quand  on  veut  expérimenter  sur 
les  animaux  les  effets  des  poisons.  C'est  en  effet  le 
mode  d'administration  qui  permet  d'étudier  avec  le  plus 
de  précision  les  effets  d'une  substance  toxique,  puis- 
qu'il supprime  toutes  les  irrégularités  de  Tabsorption. 
Mais  il  n'est  utilement  applicable  qu'aux  substances 
solubles  et  ne  produisant  pas  la  coagulation  ou  d'autres 
graves  altérations  du  sang. 


RÉPARTITION    DANS    l/oHciANISME  2 


§  11.  —  Répartition  dans  l'organisme. 

En  général,  les  poisons,  une  fois  absorbés,,  ne  sont 
pas  distribués  uniformément  par  le  sang  dans  tout  l'or- 
ganisme ;  ils  s'accumulent  de  préférence  dans  tel  ou 
tel  organe.  L'analyse  chimique  montre  en  effet  des 
dififérences  souvent  considérables  dans  la  quantité  pro- 
portionnelle de  poison  que  contiennent  les  divers  vis- 
cères ou  tissus.  Le  foie  est  très  souvent  Torgane  qui  en 
renferme  le  plus,  et  certains  poisons,  notamment  les 
poisons  métalliques,  peuvent  être  retonus  très  long- 
temps par  lui. 

La  localisation  se  fait  plus  ou  moins  vite  suivant 
diverses  conditions  et  notamment  suivant  la  nature  du 
poison.  Elle  se  modifie  aussi  quelque  peu  dans  les  pre- 
mières périodes  qui  suivent  l'absorption.  Cela  tient  sans 
doute  d'une  part  à  ce  que  le  sang  n'arrive  que  tardive- 
ment dans  les  organes  a  circulation  compliquée  tels  que 
la  moelle  osseuse,  la  rate  '  ;  d'autre  part  à  ce  que  certains 
organes,  comme  le  foie,  les  reins  retiennent  quelque 
temps  le  poison  avant  de  l'éliminer,  enfin  à  ce  que  l'afli- 
nité  pour  certains  tissus  ne  s'exerce  que  graduellement. 
Quoi  qu'il  en  soit,  voici  des  expériences  de  Ileger  qui 
montrent  ces  variations  successives  de  la  localisation. 
11  administre  à  des  chiens  une  grosse  dose  de  morphine 
par  injections  successives  et  il  les  maintient  vivants  en 
pratiquant  la  respiration  artificielle.  Il   tue  l'un  d'eux 


l.  C'est  ce  que  prouve  rcxpérience  suivante  de  Ileger.  Ce  savant 
plonge  un  chien  dans  une  atuiosphèrc  d'oxyde  de  carbone,  où  l'animal 
succombe  en  une  minute.  Il  examine  au  spectroscopc  divers  échantil- 
lons de  sang  et  trouve  que  tous  contiennent  le  gaz  toxique,  à  l'excep- 
tion de  ceux  qui  proviennent  de  la  rate  et  de  la  uioellc  des  os. 
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très  peu  de  temps  après  la  dernière  injection,  ef  il  con- 
state que  la  morphine  se  trouve  en  quantité  maxima 
dans  le  sang,  puis  en  doses  de  moins  en  moins  considé- 
rables (proportionnellement  au  poids)  dans  le  foie,  dans 
la  rate,  dans  la  moelle  des  os,  dans  les  muscles.  Chez 
un  autre  animal  tué  30  minutes  après  la  dernière  injec- 
tion c'est  dans  le  foie  que  se  trouve  la  plus  grande 
<{uantité  de  poison;  viennent  ensuite  la  rate,  la  moelle 
des  os,  les  reins,  le  sang  et  les  muscles.  Cet  ordre 
change  encore  quand  Tanimal  n'est  tué  qu'au  bout  de 
3  heures;  il  devient  alors  le  suivant:  mo'Ue  osseuse, 
foie,  reins,  rate,  sang  et  muscles. 

La  localisalion  des  poisons  peut  être  modifiée  par 
une  altération  pathologique  des  parenchymes  ou  des 
tissus.  C'est  du  moins  ce  qui  résulte  des  recherches 
suivantes  de  Charrin  et  Carnot\  En  empoisonnant 
avec  de  Tacétate  de  plomb  des  lapins  atteints  soit  de 
tuberculose,  soit  de  péritonite,  soit  d'arthrite,  soit  de 
section  du  sciatique,  on  trouve  dans  tous  les  cas  que 
le  plomb  s'est  fixé  en  quantité  incomparablement  plus 
grande  sur  les  parties  lésées.  Cela  tient  très  probable- 
ment à  ce  que  les  leucocytes  fixent  le  plomb,  comme 
ils  s'emparent  du  fer  introduit  dans  l'organisme  ainsi 
que  l'a  démontré  MetchnikofT,  et  sans  doute  aussi  de 
l'arsenic  et  d'autres  poisons. 

Dans  un  grand  nombre  d'intoxications  chroniques, 
une  partie  du  poison  reste  longtemps  fixé  dans  cer- 
tains organes,  principalement  dans  le  foie.  Il  est  même 
à  remarquer  que  dans  beaucoup  de  ces  intoxications 
(surtout  par  les  poisons  métalliques)  le  dépôt  dans   les 

1.  Acad.  (les  sciences,  août  189(. 
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organes  est  bien  plus  abondant  qn'à  la  suite  des  intoxi- 
cations aiguës,  même  lorsijue  celles-ci  ont  été  occasion- 
nées par  une  très  forte  dose  de  poison. 

g  III.  —  Transformation  et  éliminatiOD. 

Certains  poisons  traversent  l'organisme  sans  subir 
<)e  modlTications  chimiques  et  sont  éliminés  en  nature, 
du  moins  pour  leur  plus  grande  partie;  c'est  le  cas,  par 
exemple,  de  ta  plupart  des  alcaloïdes.  D'autres  subissent, 
soit  dans  le  tube  digestif,  soit  dans  le  sang,  soit  dans 
l'intimité  des  tissus  des  métamorphoses  qui  parfois 
atténuent  ou  font  disparaître  leurs  propriétés  toxiques 
plus  rarement  équivalent  à  une  véritable  destruction. 
En  parlant  des  poisons  en  particulier,  nous  aurons 
l'occasion  de  signaler  les  plus  importantes  de  ces  trans- 
formations. 

L'élimination  se  fait  en  général  rapidement  et  com- 
plètement quand  il  s'agit  de  substances  gazeuses  ou 
de  suhstances  solubles.  Elle  est  plus  lente  avec  les 
substances  capables  de  former  dans  l'organisme  des 
précipités  insolubles.  La  plupart  des  métaux  par  exemple 
s'éliminent  lentement,  et  plusieurs,  très  incomplète- 
ment; le  plomb,  le  cuivre  par  exemple  restent  en  par- 
tic  dans  l'organisme  pendant  des  mois  ou  des  années; 
l'argent  s'y  fixe  indéfiniment. 

Les  principales  voies  d'élimination  sont  les  reins,  le 
tube  digestif  et  ses  glandes  annexes,  les  poumons,  la 
peau,  les  glandes  mammaires. 

Fresque  tous  les  poisons  (sauf  les  gazeux)  passent 
dans  l'urine,  et  pour  beaucoup  c'est  là  la  principale 
voie  d'élimination. 

Ln  (n/ie  rf*yc.(/i/élimine  aussi  heaucoup   de  poisons. 
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qu'ils  aionl  élt'  absorbés  par  la  boucho  ou  par  IouIp 
autre  voie.  La  morphine  injectée  sous  la  peau  se 
retrouve  en  partie  dans  Testomac;  le  mercure  s'élimine 
par  le  gros  intestin^  par  la  bouche.  Parmi  les  glamies 
annexes  du  tube  digestif,  c'est  le  foie  dont  le  rôle  éli- 
minateur est  le  plus  important  ;  la  bile  entraine  notam- 
ment presque  tous  les  poisons  métalliques. 

Les  poumons  éliminent  tous  les  poisons  gazeux  ou 
facilement  volatils.  C'est  par  ces  mêmes  organes  que 
les  poisons  gazeux  sont  presque  toujours  absorbés; 
l'élimination  commence  dès  que  ces  poisons  ne  sont 
plus  qu'en  faible  proportion  dans  Talmosphère. 

Le  rôle  de  la  peau  n'est  pas  encore  bien  connu.  Il 
est  certain  que  l'on  trouve  dans  la  sueur,  mais  en 
faibles  proportions,  certains  médicaments  ou  poisons, 
notamment  l'arsenic,  le  bichlorure  de  mercure,  peul- 
ètre  le  plomb  et  la  morphine. 

L'élimination  par  les  mamelles  est  intéressante  en  ce 
sens  qu'elle  peut  occasionner  l'intoxication  des  nourris- 
sons. Parmi  les  poisons  qui  peuvent  passer  dans  le  lait, 
citons  le  mercure,  l'arsenic,  la  morphine,  la  stry- 
chnine, etc. 


CHAPITRE  QUATHIKMEi: 
DOSES  TOXtQUES,  DOSES  MORTELLES 

Sous  le  nom  de  dose  todir/ne  en  comprend  tanlùt  la 
dose  qui  suffit  pour  que  l'action  propre  à  un  poison  se 
manifeste,  tantAl  la  dose  à  partir  de  laquelle  les  effets 
<.-licrch<^s  dans  un  but  tliérapeulique  sont  dépassés 
ou  augmentés  d'autres  effets  qui  deviennent  pour  le 
malade  unegônc  ou  un  danger.  —  La  dose  mortelle  est 
la  plus  petite  dose  capable  d'occasionner  la  mort. 

Les  doses  toxique  et  mortelle  varient  suivant  la  voie 
d'administration;  pour  quelques  poisons,  cotte  diffé- 
rence est  considérable.  Les  chiffres  qui  sont  donnés  sans 
indication  spéciale  s'appliquent  à  l'ingestion  par  la 
bouclic. 

(]es  chiffres  sont  déterminés  par  l'observuLion  ;  mais 
ils  ne  peuvent  l'être  avec  exactitude  que  dans  les  cas  où 
le  poison,  avant  d'être  absorbé,  n'a  pas  été  rejeté  en 
partie  par  les  vomissements,  ou  par  l'anus;  quelques 
itubstancos  toxiques  peuvent  en  effet,  dans  certaines 
conditions,  parcourir  tout  le  tuhc  digestif,  et  être 
évacuées  on  partie  ou  presque  totalement  avec  les 
selles. 

Il  convient  de  remarquer  aussi  que  pour  certains  poi- 
^;ons  la  dose  toxique  dépend  de  l'état  de  concentration. 
Cela  est  éviJcnt  pour  les  poisons  violemment  irri- 
tants et  corrosifs;  une  petite  quantité  d'acide  sulfu- 
rique,  diluée  dans  beaucoup  d'eau,  n'occasionnera  que 
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des  Iroublos  légers  ou  nuls,  tandis  que  la  même  quantité^ 
non  diluée,  produira  les  désordres  les  plus  graves.  Pour 
d'autres  poisons  le  danger  de  la  concentration  tient  à 
ce  que  celle-ci  rend  l'absorption  plus  rapide. 

Mais,  une  fois  ces  causes  d'erreur  écartées,  l'obser- 
vation montre  que  les  doses  toxiques  et  mortelles  ne  sont 
pas  les  mômes  pour  tous  les  individus.  Les  chiffres 
que  Ton  peut  indiquer  a  cet  égard  expriment  une 
moyenne,  fort  utile  à  connaître,  qui  s'applique  souvent 
sans  grandes  variations  à  beaucoup  d'individus,  mais 
qui  parfois  se  trouve  tout  à  fait  erronée.  Certains  sujets 
se  montrent  en  effet  très  impressionnables  envers  tel 
ou  tel  poison;  d'autres,  plus  nombreux  peut-être,  font 
preuve  d'une  résistance  exceptionnelle. 

Ces  dilTérences  peuvent  être  attribuées  d'une  part  à 
la  façon  dont  se  fait  l'absorption  du  poison,  et  d'autre 
part  à  la  susceptibilité  plus  ou  moins  grande  des  élé- 
ments anatomiques  sur  lesquels  doit  agir  la  substance 
loxique. 

Les  effets  d'une  même  dose  de  poison  peuvent  être 
d'une  intensité  très  différente  suivant  que  ce  poison 
pénètre  plus  ou  moins  vite  dans  le  sang.  S'il  n'y  arrive 
que  très  graduellement,  il  peut  s'éliminer  au  fur  et  à 
mesure  de  façon  à  ce  qu'une  petite  fraction  seulement 
de  la  dose  administrée  se  trouve,  en  un  même  moment 
dans  le  torrent  circulatoire  et  en  contact  avec  les  divers 
organes.  Pour  certains  poisons  ce  fractionnement  suffit 
à  empêcher  les  phénomènes  toxiques.  C'est  le  cas  notam- 
ment du  chlorate  de  potasse. 

i\ous  avons  indiqué  déjà  (page  21)  les  conditions  qui 
ralentissent  l'absorption  gastro-intestinale.  Ajoutons 
que  cotte  absorption  peut  être  supprimée  complètement 
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uu  cours  de  certaines  maladies  graves.  C'est  ce  qui 
arrive  par  exemple  chez  les  cholériques;  on  a  vu  des 
doses  cotisidérables  d'opium  n&  produire  d'abord  aucun 
cITet  chez  ces  malades,  et  occasionner  plus  tard  un 
empoisonnement  quand  la  muqueuse  digestivc  était 
redevenuc  capable  d'absorber. 

Par  contre,  l'intoxication  peut  être  favorisée  par  lo 
mauvais  état  du  foie,  devenu  incapable  de  remplir  con- 
venablement ses  fonctions  d'arri^l  ou  de  destruction  de 
certaines  substances  toxiques,  —  et  plus  encore  par  le 
mauvais  état  des  émonctoires,  surtout  du  rein,  le  prin- 
cipnl  d'entre  eux. 

D'un  autre  côté,  il  y  a  des  différences  individuelles 
dans  le  degré  d'impressionnabilité  des  divei-s  éléments 
sur  lesquels  lo  poison  exerce  son  action,  et  surtout  des 
<'Iéments  du  système  nerveux.  Tel  sujet  est  beaucoup 
plus  atteint  qu'un  autre  par  une  même  dose  d'un  poison, 
mt^me  lorsque  celui-ci  est  administré  soit  en  injection 
sous-cutanée,  soit  en  inhalations,  ce  qui  supprime  à  peu 
prés  les  différences  dans  l'absorplion.  11  est  d'obser- 
vation vulgaire  qu'une  piqrtre  de  morphine,  d'atro- 
pine, etc.  ne  produit  pas  des  effets  d'une  même  inten- 
sité chez  tous  les  individus,  et  que  pour  produire 
l'anesthésie  par  le  chloroforme,  par  l'éther,  il  faut  em- 
ployer des  doses  très  variables  suivant  les  sujets.  Il  n'y 
a  pas  de  raison  pour  que  ces  difTérenccs  ne  se  mani- 
festent pas  également  quand  la  substance  toxique 
pénètre  par  l'estomac. 

Quelques-unes  des  conditions  qui  confèrent  ainsi 
une  plus  grande  résistance  ou  une  plus  grande  sus- 
ceptibilité envei's  certains  poisons,  sont  connues  et 
à    peu  prés  constantes.    Ce   sont   sans   parler  de   lu 

ViuF-RT.  Toxicologie.  3 


34  DOSES  TOXIQUES,    DOSES  MORTELLES 

race',  Tàgc,  certains  étals  de  maladie,  et  enfin  Taccou- 
tumance. 

Influence  de  l'âge.  —  11  est  évident  qu'une  même- 
dose  de  poison  est  beaucoup  plus  dangereuse  pour  un 
enfant  que  pour  un  adulte,  par  le  seul  fait  des  diffé- 
rences de  la  masse  du  corps.  Mais  il  ne  suffirait  pas^ 
pour  ramener  Tégalité  de  calculer  les  doses  proportion- 
nellement au  poids  corporel.  Les  conditions  d'absorp- 
tion, d'impressionnalité,  d'élimination  varient  aussi 
suivant  les  âges.  En  ce  qui  concerne  les  enfants,  on  a 
cherché  à  formuler  en  des  barèmes,  fondés  sur  de  nom- 
breuses observations,  les  proportions  qu'il  convient 
d'établir,  suivant  les  Ages,  pour  le  dosage  des  médi- 
caments. Ces  barèmes  dont  les  principaux  sont  celui 
de  fiaubius  et  celui  d'Young^  méritent  d'être  con- 
sultés, à  titre  d'indication  générale,  quand  il  s'agit  des 
poisons.  Mais  la  loi  qu'ils  indiquent  est  bien  loin  de 
s'appliquer  à  tous  les  poisons.  Elle  est  notamment  tout 
à  fait  fausse  en  ce  qui  concerne  l'opium  et  ses  dérivés, 
l'acide  phénique  auxquels  les  petits  enfants  sont  extrê- 
mement sensibles. 

Pour  les   vieillards,   il  semblerait  a  priori  que  les 
doses  toxiques  devraient  être  moins  élevées  en  raison 


1.  Les  iiAgrcs  supportent  des  doses  excessives  d'alcool,  de  mercure,, 
de  tartre  stibié. 

2.  Loi  de  Gauhius.  Dose  pour  Tadulte  =  1  :  enfant  au-dessous  d'un- 

an  —  à  —  :  à  2  ans  -  ;  à  3  ans  _  :  à  4  ans  -  ;  à  7  ans  -  ;  à  1  i  ans  - . 
15      12  8  0  4  3  2 

Loi  de  }'oMN//.  Elle  consiste  à  établir  une  fraction  dont  le  numérateur 

est  l'âge  de  Tenfant,  et  le  dénominateur  ce  mêuie  chiffre  augmenté  de 

»>  \ 

12.  Par  exemple  pour  un  enfant  de  2  ans  la  dose  est  de  — - — -  =-, û4- 

2-r  12       7 


ACCOUTUMANCE  A 

(lu  mauvais  fouctionnement  îles  émoncloires.  Cclti^ 
condition  est  sans  doute  compensén  par  une  impressiou- 
nabilité  moindre  <les  éléments,  car  l'observation  n'in- 
dique pas  qued'une  manière  générale  les  vieillards  soient 
beaucoup  plus  sensibles  aux  poisons  que  les  adultes. 

Influence  de  certains  états  de  maladie. —  Elle  se  mani- 
feste surtout  à  l'i^gard  des  poisons  nerveux.  Les  sujets 
atteints  d'une  grande  excitation  cérébrale,  de  manie 
supportent  de  grosses  doses  d'opium,  de  chloral,  et 
d'autres  médicaments  calmants.  Los  choréïques  tolèrent 
d'assez  fortes  doses  d'opium,  et  parfois  de  strychnine. 
Cette  dernière  substance  serait  bien  supportée  aussi 
par  les  alcooliques.  L'alcool,  mfme  à  forte  dose,  pro- 
duit rarement  l'ivresse  chez  les  fébricitants.  La  digitale 
a  pu  être  administrée  impunément  à  très  fortes  doses  à 
des  malades  atteints  de  pneumonie.  Le  chloroforme 
agit  plus  ditGcilement  chez  tes  alcooliques. 

Accoutumance  aux  poisons.  —  11  est  des  poisons  aux- 
«piels  l'organisme  s'habitue,  c'est-à-dire  que  si  l'on 
administre  un  de  ces  poisons  chaque  jour  ou  à  des  in- 
tervalles peu  éloignées,  les  elîets  produits  deviennent 
de  moins  en  moins  intenses,  alors  même  que  Ion  aug- 
mente graduoDomcnt  la  dose,  si  bien  (juil  arrive  un 
moment  où  l'on  peut  donner  sans  inconvénient  une 
dose  très  supérieure  à  celle  qui  occasionnerait  la  mort 
ou  des  désordres  très  graves  chez  les  sujets  non  pré- 
piin-s. 

Ces  poisons  ne  sont  pas  très  nombreux.  On  peut  eu 
distinguer  trois  groupes  suivant  le  degi-é  et  la  forme  de 
l'accoutuinancR  et  sans  doute  aussi  suivant  le  niéi-a- 
nisme  d'après  lequel  celle-ci  s'établit. 

La  morphine  est   le  type  du  premier  groupe  dans 
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lequel  se  trouvent  aussi  la  cocaïne  et  Télher.  Ici  Taccou- 
luniance  se  manifeste  à  un  haut  degrt^  puisque  certains 
morphinomanes  arrivent  à  supporter  chaque  jour  plu- 
sieurs grammes  de  morphine,  c'est-à-dire  une  dose  20 
ou  30  fois  supérieure  à  celle  qui  tuerait  un  sujet  nor- 
mal. Mais  cette  immunité  n'est  acquise  qu'au  prix 
d'une  intoxication  chronique;  il  ne  s'agit  là  que  d'une 
pseudo-accoutumance  en  quelque  sorte:  le  sujet  n'est 
pas  habitué  réellement  au  poison  puisque  plus  il  en 
continue  l'usage,  plus  il  devient  malade;  il  l'est  cepen- 
dant en  ce  sens  qu'il  arrive  à  supporler  une  dose  énorme 
de  ce  poison  sans  en  éprouver  les  elTels  toxiques  immé- 
diats. Ajoutons  que  lorsque  l'intoxication  chronique  a 
complètement  disparu,  Timmunité  cesse. 

Dans  un  second  groupe  de  poisons  dont  le  tabac  est 
le  type,  l'accoutumance  s'exerce  dans  des  limites  moins 
étendues,  mais  elle  n'est  pas  achetée  par  des  troubles 
notables  de  la  santé.  Tout  le  mondi»  connaît  le  malaise 
qu'éprouve  un  novice  qui  fume  son  premier  cigare  ou 
sa  première  pipe;  c'est  une  véritable  intoxication  qui 
deviendrait  très  grave,  mortelle  peut-être,  si  le  sujet 
s'acharnait  à  fumer  dans  sa  journée  une  dizaine  de 
cigares  ou  de  pipes  comme  le  font,  sans  en  ressentir 
aucun  effet  fâcheux  beaucoup  de  gens  habitués  au 
tabac. 

Enlin  il  est  d'autres  poisons  aux(|uels  l'organisme 
s'habitue  très  bien,  envers  lesquels  il  acquiert  une  im- 
munité considérable,  immunité  qui  peut  être  obtenue 
sans  que  la  santé  reste  aucunement  troublée.  Ce  sont 
parmi  les  poisons  animaux  les  venins,  parmi  les  poisons 
végétaux  la  ricine  et  Tabrine;  ce  sont  aussi  les  toxines 
sécrétées  par  certains  microbes,  toutes  substances  élroi- 


IDIOSYNCHASIES 


fement  apparentées  au  point  de  vue  de  leur  compo- 
sition chimique  et  de  leur  mode  d'action.  Cette  immu- 
nisation se  produit  par  un  mécanisme  qui  est  maintânaiit 
connu.  Elle  résulte  de  ce  que  rorgynisme  s'habitue  peu 
jl  peu  à  fabiiquer  un  cootre-poison.  Ce  contre-poison 
existe  dans  le  sang,  si  bien  qu'en  injectant  le  sérum 
d'un  sujet  immunisé  à  un  autre  sujet  qui  ne  l'est  pas 
ou  rend  celui-ci  momentanémentréfractaire  au  poison'. 
IdiosyncrasieB.  —  En  dehors  des  conditions  qui  vien- 
nent d'fitre  indiquées,  on  voit  encore  certains  sujets 
.jui  difTèrent  beaucoup  de  la  plupart  des  autres  par  leur 
sensibilité  exagérée  ou  amoindrie  envers  les  poisons. 
Ils  ont  une  idiosyncrasie,  c'est-à-dire  un  mode  de  fonc- 
tionnement de  l'organisme,  d'une  nature  particulière. 
L'idiosyncrasie  tient  sans  doute  pour  une  certaine 
part  aux  particularités  individuelles  de  l'absorption,  do 
l'élimination,  du  l'emmagasinemenl  momentané  dans 
certains  organes,  et  pour  une  autre  part  aux  dilTérences 
■l'impressionnabililé  des  éléments  nerveux  ou  autres. 
Quoi  qu'il  en  soit,  l'observation  montre  que  l'idiosyn- 
rrasie  varie  non  seulement  suivant  les  individus,  mais 
:iussî,  chez  un  même  individu,  suivant  les  Jours,  il  y  a 
plus,  cite  peut  varier  beaucoup  dans  le  courant  d'une 
même  Journée,  ainsi  que  cela  s'est  produit  dans  le  cas 
suivant  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer.  Trois 
personnes  :  une  femme,  un  homme,  une  jeune  fille  de 
21)  ans,  boivent  en  même  temps,  et  à  jeun,  chacune  un 
verre  à  liqueur  d'un  vin  empoisonné  avec  de  l'aconitine, 

1.  Le  séruDi  îles  iiijets  accoutumés  aux  autres  puisons  ne  ronlient 
pas  de  substaDCc  nnlitoxiqup.  L'occoutuiuance  ne  proiluU  sans  iloiili' 
ii'i  par  des  inodiflciilioiis  graduelles  des  r'ellules  iiriiiiitiveinoiit  sen- 
sibles au  poison. 
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l'no  liourc  après,  la  foninio  présente  les  signes  d'uno 
intoxication  à  laquelle  elle  succombe  en  une  demi- 
heure;  la  jeune  1111e  et  Thomme  n'ont  qu'une  intoxica- 
tion très  légère  et  passagère.  Le  soir  du  même,  jour,  la 
môme  jeune  fille,  le  même  homme  et  le  père  de  la  fille 
boivent  encore  un  verre  à  liqueur  du  môme  vin  avant 
le  repas  qu'ils  prennent  en  commun.  Une  heure  après, 
tous  trois  sont  pris  d'intoxication  ;  Thomme,  qui  avait 
bien  supporté  le  verre  du  malin,  succombe;  la  jeune 
fille,  cette  fois  encore,  n'est  que  peu  malade;  son  père 
meurt  en  peu  de  temps.  Ainsi,  toutes  les  conditions 
étant  aussi  semblables  que  possible,  une  même  dose  de 
poison  tue  immédiatement  les  uns,  ne  produit  que  des 
etrets  très  légers  chez  d'autres,  et  chez  un  dernier,  la 
môme  dose,  prescjue  inoll'ensive  le  matin,  est  mortelle 
le  soir. 

Doses  toxiques  et  mortelles  chez  les  animaux.  —  Chez 
les  animaux  d'une  môme  espèce,  il  y  a  aussi  de  grandes 
variabilités  individuelles,  môme  quand  ces  doses  sont 
administrées  en  injections  sous-cutanées.  Ces  ditTé- 
rences  individuelles  sont  d'ailleurs  beaucoup  plus  ac- 
centuées avec  certains  poisons  qu'avec  d'autres.  Parmi 
les  poisons  dont  l'intensité  toxique  est  susceptible  de 
varier  dans  de  larges  limites  suivant  les  sujets,  nous 
citerons  notamment,  d'après  nos  recherchfis  person- 
nelles, l'aconitine  (en  injections  sous-cutanées  chez  le 
cobaye  et  le  lapin),  la  strychnine,  la  plupart  des  alca- 
loïdes de  lopium  (en  injections  sous-cutanées  chez  la 
grenouille). 

11  serait  intéressant  de  savoir  jusqu'à  quel  point  ces 
différences  s'atténuent  quand  le  poison  est  injecté  direc- 
iement  dans  les  veines.  Les   recherches   qui  ont  été 
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fuites  jusqu'ici  montrent  que,  môme  avec  ce  mode 
d'administration,  les  doses  toxiques  ne  sont  pas  égales 
-chez  tous  les  sujets,  ni,  chez  un  miime  sujet,  à  tous  les 
moments.  Chouppc,  injectant  une  mf'mc  dose  de 
strychnine  dans  les  veines  d'un  même  chien,  a  vu  que 
certains  jours  cette  dose  ne  produisait  rien,  tandis  que 
d'autres  jours,  elle  occasionnait  des  accès  convulsifs 
plus  ou  moins  violents.  l'ar  contre,  le  même  observa- 
teur a  conclu,  d'expériences  nombreuses,  que  la  dose 
mortelle  de  strjchnine.  en  injection  inlra-vcineuse  chez 
le  chien,  est  à  peu  pr^s  constante. 

Mais  rien  n'autorise  à  penser  qu'il  en  est  de  mémo 
pour  chaque  poison  el  pour  chaque  espèce  animale. 
Aussi  convient-il  de  ne  regarder  que  comme  une  indi- 
<;ation  approximative  ce  qu'on  appelle  Xcrurfficicitt  toxi- 
4]up  d'une  substance,  c'est-à-dire  le  poids  de  cette  sub- 
stance capable  de  tuer  un  kiiogi-ammc  d'animal. 


CHAPITRE  CINQUIÈME 

PRINCIPAUX  SYMPTOMES  DES  INTOXICATIONS. 

LEUR  PATHOGÉNIE 

11  est  (les  poisons  dont  TeiTet  se  traduit  chez  tous  les 
sujets  par  les  mômes  symptômes,  et  souvent  par  des 
symptômes  très  spéciaux:  tels  sont,  par  exemple,  la 
strychnine,  Tatropine,  le  curare,  etc. 

Il  en  est  d'autres  qui  sont  capables  de  produire  dans 
Torganisme  un  grand  nombre  de  troubles;  mais  ces 
troubles  ne  sont  presque  jamais  au  complet  chez  un 
même  sujet;  tantôt  les  uns,  tantôt  les  autres  font  dé- 
faut, et  môme  les  plus  constants  peuvent  manquer  dans 
un  cas  donné.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  sympto- 
matologie  de  Tarsenicisme  est  des  plus  riches,  et  qut> 
cependant  chacun  de  ses  symptômes,  y  compris  la  diar- 
rhée et  les  vomissements,  peut  ne  pas  se  manifester 
môme  dans  une  intoxication  mortelle. 

Cette  inconstance  des  symptômes  n'est  pas  en  con- 
tradiction avec  ce  que  nous  avons  dit  précédemment  de 
l'action  spécifique  des  poisons.  On  conçoit  qu'avec  une 
action  primitive  et  essentielle  toujours  la  môme,  les 
effets  secondaires  varient  suivant  les  sujets,  et  cela 
d'autant  plus  que  cette  action  primitive  est  moins  étroi- 
tement localisée.  La  strychnine  produit  toujours  des 
convulsions,  parce  qu'elle  agit  exclusivement  sur  un 
certain  groupe  de  cellules  nerveuses.  L'arsenic  produit 
des  symptômes  très  variables  parce  qu'il  agit  en  trou- 
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blant  la  nulrilion  de  tout  rorganisme,  ce  qui  laisse 
beaucoup  de  place  aux  diftërenccs  individuelles  de  ré- 
sistance des  divers  tissus. 

Cette  variabilili!  des  eiïets  de  beaucoup  de  poisons 
l'end  difficile  et  quelque  peu  confus  l'exposé  de  la  symp- 
tomatologie.  Cette  descriplion  fatigue  aussi  l'attention 
parce  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  retrouve 
les  mêmes  symptômes  :  les  vomissements,  la  diarrhée, 
le  collapsus,  le  coma. 

L'élude  clinique  paraîtra  peut-être  moins  aride  à 
l'aide  des  quelques  notions  pathogéniques  suivantes. 

Un  poison  exerce  son  action  toxique  pendant  une  ou 
plusieurs  des  quatre  étapes  qu'il  parcourt  dans  l'orga- 
nisme, savoir:  H  son  point  d'application,  —  dans  te  sang. 
—  sur  tel  ou  Ici  des  organes  où  le  sang  le  conduit  — 
t>nfin  sur  les  organes  par  lesquels  il  s'élimine. 

^  I*'.  —  Actton  locale. 

Los  poisons  caustiques  et  Irritants  produisent  aux 
|ioinis  où  ils  sont  appliqués  des  lésions  (décrites  dans 
l«'  chapitre  suivant),  dont  les  efTets  conslituenl  une 
partie  de  la  symptomalologJe  de  rintoxication,  et  par- 
l'ois  mime  toute  celle  symptomalologie  ou  à  peu  près, 
i^ummc  c  est  le  cas  quand  il  s'agit  des  acides  sulfurique. 
Hzotique,  chiurhydrique,  de  la  potasse  et  de  la  soude 
caustiques. 

La  cautérisation  ou  l'irritation  violente  des  voles  di- 
fçestives  peuvent  entraîner  rapidement  la  mort,  sans 
doute  par  une  suite  d'actions  réflexes,  par  l'épuisement 
(lu  système  nerveux  sous  i'iniluence  des  excitations 
trop  intenses  parlant  du  lube  gastro-intestinal.  D'autres 
dangers,  moins  immédiats,  résultent  de  ces  lésions  prl- 
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niilives.  L«*s  ukvralions  ouvivnl  la  porte  à  des  infec- 
tions diverses:  la  résorption  des  éléments  détruits 
p<*iit  occasionner  une  auto-intoxication.  L'alimentation 
o<i  rendue  impossible  ou  difficile  parla  diarrhée  on  les 
vomissements  persistants,  par  l'entrave  apportée  à  Tab- 
sorption.  par  le  défaut  de  sécrétion  des  sucs  digestifs, 
et  à  une  époque  ultérieure,  par  la  sténose  cicatricielle 
des  orifices  et  des  conduits,  par  l'atrophie  des  glandes 
gastro-intestinales. 

Les  poisons  caustiques  et  irritants  occasionnent  des 
tomissentejtis  pro<hiits  par  un  acte  réflexe  dont  le  point 
de  départ  est  l'excitation  violente  de  la  muqueuse  gas- 
tn((ue.  Ces  vomissements  expulsent  d'abord  les  matières 
alimentaires  s'il  s'en  trouvait  dans  l'eslomac.  puis  du 
mucus  sécrété,  souvent  en  quantité  considérable,  par  la 
muqueuse  irritée:  il  s  y.  ajoute  quelquefois  de  la  bile 
refluant  du  duodénum:  et.  quand  il  s'agit  de  poisons 
caustiques,  du  sang  <lont  la  couleur  est  ordinairement 
noire. 

Remarquons  ici  <iue  beaucoup  de  poisons,  irritants 
ou  non.  produisent  des  vomissements  par  un  autre  méca- 
nisme :  la  substance  toxique  agit,  après  absorption,  sur 
L»s  centres  nerveux  qui  président  à  l'acte  du  vomisse- 
ment. De  tels  poisons  exercent  aussi  bien  leurs  eifets 
éniéliques  quand,  au  li(»u  d'être  introduits  dans  l'esto- 
mac, ils  sont  administrés  en  lavements,  eu  injections 
sous-cutanées  ou  par  toute  autre  voie. 

La  diarrhée^  très  frécjuente  également  dans  les  intoxi- 
cations j)ar  les  substances  corrosives  et  irritantes,  varie 
(l'abondance  et  de  nature  suivant  les  poisons;  elle  peut 
être  séreuse,  riziforme,  muqueuse,  bilieuse,  sanguino- 
lente. Elle  aussi  résulte  tantôt  de  l'action  directe  du 
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poison  sur  la  muqueuse  intestinale,  tantùtd'un  cfTet  sur 
les  diverses  parties  du  système  nerveux  qui  président 
aux  mouvements  et  aux  sécrétions  de  i'inlestin. 

En  dehors  de  la  cautérisation  et  de  l'irritation,  la 
plupartdes  poisons  n'exercent  pas  d'action  toxique  local<^. 
(juclques-uns,  tels  que  la  cocaïne,  l'atropine,  le  chloro- 
forme, etc.,  agissent,  et  quelquefois  énergiquement, 
sur  les  terminaisons  nerveuses  de  k  région  où  ils  ont 
été  appliqués.  Mais  ces  ell'els.  très  intéressants  au  point 
de  vue  de  la  thérapeutique,  ne  paraissent  guère  avoir 
d'importance  en  toxicologie.  Toutefois  l'action  locale  de 
certains  poisons  non  caustiques  ni  irritants  peut  être  le 
point  de  départ  d'actes  réllexes  plus  ou  moins  impor- 
tants ;  c'est  le  cas  de  l'acide  carbonique,  du  chloroforme 
sans  doute  aussi  de  l'oxyde  de  carbone,  agissant  sur  la 
muqueuse  laryngée.  Peut-être  celte  liste  sera-t-elle 
«ugmentée  dans  l'avenii'  '. 

g  tl.  —  Actioa  sur  le  sang. 
La  plupart  des  poisons  sont  charriés  par  le  sang  sans 
exercer  sur  ce  liquide  d'action  appréciable.  Mais  il  eu 
ost  quelques-uns  qui  lui  font  subir  des  altérations  telles 
qu'il  en  résulte  de  graves  perturbations  du  fonctionne- 
ment de  l'organisme.  Tantôt  ces  altérations  constituent 
ji  elles  seules  presque  toute  l'action  du  poison,  tantôt 
elles    n'en  représentent  qu'une  partie  plus  ou  moins 

I.  Ceci  porallra  justilir^  si  l'un  SP  rappelle  iiuc.  il  y  a  scutouitnt 
(fuelques  aimées,  par  exemple,  on  ne  nu  u  pi;  on  un  il  pas  que  certaines 
subatanm,  app1i<)uéea  sur  une  assez  Faible  étendue  cic  la  peau,  ubai*- 
sent  et  régulnrisent  la  teuipiTaturedu  i-urps  sans  •■tvc  absorbées.  C'est 
le  cas.  bien  connu  maintenant,  du  ffayactil.  Cuinarit  et  Giley  ont  eonstatt'; 
que  les  solutions  de  quelques  akalolilt's  :  cocaïne,  solanine.  itparlé'inc. 
rlléborine.  possèdent  la  ui^uic  pri>pri>''té.  t-t  seulement  lorsqu'elles  sont 
employées  en  application  cxtorni-.  (.ttvirf.  scit-nre»,  juin  tSUl.) 
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importante.  Elles  sont  d'ailleurs  de  nature  dilTcrenle, 
de  sorte  qu'on  peut  distinguer  quatre  types  princi- 
paux de  poisons  hématiques. 

Uoxt/de  de  carbone  forme  avec  Thémoglobine  une 
combinaison  stable,  (»t  il  rend  ainsi  cette  substance 
incapable  de  remplir  son  rôle  physiologique  qui  est  de 
capter  Toxygène  dans  les  poumons  pour  le  transporter 
dans  rinlimité  de»  tissus  et  Ty  échanger  contre  de  Ta- 
cide  carbonique.  D'autres  poisons  tels  que  Y  acide  cf/anhy- 
dnquCy  Chfidro<jh\p  sulfuré ^  forment  aussi  avec  Thémo- 
globine  une  combinaison  plus  ou  moins  nettement 
définie  qui  enlève  à  celle-ci  ses  propriétés  respiratoires, 
mais  ces  substances  sont  surtout  des  poisons  du  système 
nerveux  et  leur  action  sur  le  sang  est  relativement 
accessoire. 

D'autres  poisons  sanguins  transforment  l'hémoglo- 
bine en  méthémoglobine.  Ici,  non  seulement  la  sub- 
stance respiratoire  du  sang  est  frappée  d'impuissance 
fonctionnelle  plus  ou  moins  durable  ;  mais  souventelle 
devient  inapte  à  rester  associée  au  stroma  des  globules  ; 
c'est  alors  une  matière  étrangère  qui  se  trouve  mélangée 
au  sang  et  qui  doit  être  éliminée  en  nature,  ou  après 
avoir  été  modifiée  par  son  passage  dans  le  foie  et  d'autres 
ovg3.nefi.  Le  chlorate  (/e  potasse  fournit  un  exemple  de 
ce  mode  d'action  toxique,  qui  appartient  aussi  à  Vani- 
linCy  à  la  nitrobenzine,  à  la  jiitroyb/cériup,  à  Vacidepyro- 
(jalliquey  etc. 

Dans  un  troisième»  groupe  on  peut  ranger  les  poisons 
qui  agissent  presque  de  la  même  façon  que  les  précé- 
dents, en  ce  sens  qu'ils  séparent  l'Iiémoglobine  du  stroma 
des  hématies,  et  qu'ils  l'obligent  ainsi  à  s'éliminer^ 
mais  qui  ne  transforment  pas  constamment  cette  hémo- 
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globincen  méihémoglobinc.  Ce  sont  des  poisons  dissol- 
ra/Usdunang.  l'armi  ces  poisons  se  trouvent  notamment 
l'hytlrogène  arsénié,  et  la  phalline,  l'acide  lielvellique, 
principes  actifs  de  certains  champignons. 

Enfin  d'autres  poisons  coagulent  le  sang.  La  riclDc  et 
l'abrinc  (substances  albumlnoïdes  contenues  dans  les 
graines  du  ricin  et  dans  celles  du  jequirity)  exercent 
cette  action  trèsnettcmcntet  par  un  double  mécanisme  : 
en  soudant  les  hématies  les  unes  aux  autres,  et  en  coa- 
gulant le  plasma.  Ces  deux  effets  qu'il  est  facile  d'obser- 
ver, quand  on  mélange  in  vitro  la  ricine  au  sang,  ne  se 
produisent  dans  l'organisme  que  plus  lentement,  et 
seulement  dans  certains  vaisseaux  de  petit  calibre  qui 
sont  ainsi  thromboses.  Le  phosphore,  l'arsenic,  le 
sublimé,  les  poisons  dissolvants  du  sang  peuvent  occa- 
sionner aussi  la  thrombose  des  petits  vaisseaux,  (spécia- 
lement ceux  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse 
intestinales),  mais  à  un  degré  bien  moindre. 

g  lit.  —  Action  sur  les  divers  organes. 
La  grande  majorité  des  poisons  ne  développent  leurs 
effets  toxiques  que  lorsqu'ils  ont  été  amenés  par  le 
sang  dans  l'intimité  des  oi^anes.  Tous  les  organes 
dans  lesquels  s'arrête  le  poison  ne  subissent  d'ailleurs 
|ias  son  intluence  au  même  degré.  Ainsi,  pourreprendre 
l'exemple  de  lu  morphine  cité  page  28,  In  portion  de 
cette  substance  qui  se  lixe  dans  le  foie,  dans  la  rate, 
dans  la  moelle  des  os,  dans  les  muscles  ne  détermine 
pasdetroublesfonctionnelsde  ces  organes  ou  seulement 
<les  troubles  insignilîants  vis-à-vis  dos  désordres  nerveux 
qui  constituent  presque  toute  la  symptoniatologic  de 
l'empoisonnement. 
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Il  s'en  fuul  de  beaucoup  que  l'on  connaisse  les  pointât 
iriitlaqiu^  (le  lous  les  poisons.  On  peut  copondant  à  co 
point  de  vue  discerner  plusieurs  ^ronpes.  Le  plus  nom- 
breux est  celui  îles  poisons  «jui  exercent  leur  action 
exclusivcmonl  ou  d'une  îac^on  irbs  prépondérante  sur  le 
systf-me  nerveux.  Un  autre  est  constitué  par  les  poisonS' 
qni  troublent  particulièn'nient  !c  l'onctionuement  du 
c(i'ur.  Un  troisième  comprend  ceux  qui,  niaiiifestant 
une  action  plus  générale,  perturbent  presque  tout  l'or- 
^atiistne  en  entravant  les  procossus  qui  président  à  ta 
nutrition  des  éléments.  Enfin  quelques  poisons  végé- 
taux ou  animaux  se  rattachent  par  leur  mode  d'action 
et  par  diverses  particularités  à  la  classe  des  toxines 
sécrétées  par  certains  microbes. 

Poisons  nerveux.  —  Presque  tous  les  poisons  occa- 
sionnent des  troubles  nerveux.  .Nous  ne  parlons  ici  que 
de  ceux  dont  c'est  là  la  manifestation  unique  on  tout 
au  moins  prépondérante.  Même  ainsi  limitée,  cette  classe 
reste  très  nombreuse.  Le  système  nerveux  témoig;ne 
doublement  de  son  impressionnabiiité  aux  actions  toxi- 
ques :  non  seulement  il  est  atteint  par  un  grand  nom- 
bre de  poisons,  mais  encore  il  subit  cette  atteinte  avec 
des  doses  ordinairi'nient  très  minimes.  C'est  dans  la 
classe  des  poisons  nerveux  que  se  trouvent  pi-esquetous 
ceux  qui  tuentrapidement  et  à  dose  extrêmement  faible. 

liais  la  plupart  des  poisons  de  cette  classe  n'agissent 
pas  sur  tout  le  système  nerveux  à  la  fois  ;  ils  limitent 
leur  action  à  telles  ou  telles  parties  de  ce  système  et 
parfois  à  une  seule  partie  très  étroitement  spécialisée 
par  ses  fonctions.  Citons  lecuraro  qui  agit  sur  les  extré- 
mités terminales  des  nerfs  motcui's  des  muscles  lisses, 
la  strychnine  sur  les  cellules  motrices  de  la  moelle,  et, 
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pour  prendre  un  exemple  plus  vulgaire,  l'alcool  ([ui, 
lorsqu'il  ne  dépasse  pas  une  certaine  dose,  agit  seule- 
ment sur  celles  des  cellules  de  l'écorce  cérébrale  qvii 
président  à  l'idéation. 

Cette  action  élective  des  poisons  nerveux  s'exerce 
souvent  avec  une  finesse  et  une  subtilité  merveilleuses, 
La  symplomatologie  de  chacun  de  ces  poisons  nous  on 
fournira  de  nombreux  exemples.  Nous  verrons  que  les 
uns  atteignent  telle  ou  telle  sensibililc,  que  d'autres 
troublent  le  mécanisme  nerveux  de  telle  ou  telle  sé- 
crétion, qu'il  y  en  a  de  conviilsivauts,  de  paralysants, 
parfois  avec  une  action  élective  sur  tels  ou  tels  nerfs 
ou  cellules  motrices,  que  d'autres  exercent  d'emblée 
leurs  effets  sur  les  facultés  intellectuelles,  etc.  Remar- 
quons d'ailleurs  qu'un  même  symptôme  :  convul- 
sion, paralysie,  etc.,  peut  exprimer  l'atteinte  de  telle 
ou  telle  partie  du  système  nerveux  :  cellules  cérébrales, 
cellules  médullaires,  tubes  nerveux,  plaques  motrices 
terminales,  de  sorte  que,  si  diversifiée  que  soit  la 
symplomatologie  des  poisons  nerveux,  leur  localisation 
l'est  encore  davantage. 

En  réalité,  it  y  a  peu  de  poisons  qui  limitent  exclu- 
sivement leur  action  à  un  seul  des  nombreux  éléments 
différenciés  du  système  nerveux.  La  plupart,  après 
avoir  atteint  d'abord  l'élément  ou  les  éléments  pour 
lesquels  ils  ont  le  plus  d'aflinîté,  en  attaquent  succes- 
sivement plusieurs  autres  s'ils  sont  administrés  à  doses 
sultisantes.  Le  chlorofonne  fournil  un  exemple  bien 
connu  de  cette  abolition  successive  des  diverses  fonc- 
tions nerveuses', 

).  Toutefuii  ccUc  exlciiiiun  des  efTi-Is  du  [mison  n'exprime  pcuW'tre 
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D*unc  manière  générale,  les  poisons  sont  d'autant  plus 
rapidement  dangereux  qu'ils  ont  plus  d'affinité  pour  les 
éléments  nerveux  qui  président  à  la  respiration  ou  à  la 
circulation,  puisque  dès  que  ces  fonctions  sont  inter- 
rompues quelques  instants  la  vie  s'éteint.  Toutefois* 
quand  l'activité  de  ces  éléments  a  été  non  pas  détruite, 
mais  momentanément  suspendue,  on  peut  conjui-er  la 
mort  en  suppléant,  par  des  moyens  mécaniques,  aux 
forces  nerveuses  qui  font  mouvoir  le  thorax.  C'est  ainsi 
par  exemple  qu'un  animal  qui  a  reçu  une  dose  suffi- 
sante de  curare  meurt  par  asphyxie,  tandis  qu'il  survit 
si  Ton  entretient  artificiellement  sa  respiration  jusqu'à 
ce  que  la  paralysie  des  muscles  Ihoraciques  soit  dissi- 
pée. Dans  beaucoup  d'autres  intoxications,  et  chez 
l'homme  même,  la  respiration  artificielle  constitue,  pour 
cette  même  raison,  un  traitement  fort  efficace. 

Névrites  périphériques,  —  Les  nerfs,  comme  les  au- 
tres parties  du  système  nerveux,  peuvent  subir  Faction 
de  certains  poisons,  action  qui  se  traduit  par  des  lésions 
matérielles,  par  des  névrites  produites  par  Talcool, 
Toxydc  de  carbone,  le  plomb,  le  mercure,  le  sulfure  de 
carbone,  etc.  Les  symptômes  de  ces  névrites  périphérie 
(pies  consistent  essentiellement  en  troubles  moteurs  et 
sensitifs  des  régions  correspondant  aux  nerfs  atfectés. 
Tantôt  ces  troubles  sont  associés,  tantôt  ils  se  mani- 
festent isolément,  et,  sous  ce  rapport,  chaque  névrite 
toxique  a  des  caractères  particuliers  ;  c'est  ainsi  que  la 
névrite  saturnine  atteint  presque  exclusivement  les  nerfs 


pas  toujours  une  atteinte  toxique  des  éléments  nerveux  correspondants, 
il  se  peut  r{ue  dans  certains  cas  un  premier  centre  fortement  atteint 
par  le  poison  réagisse  par  inhibition  sur  d'autres  centres  dont  le  trouble 
îonctionnel  ne  serait  ainsi  (jue  le  résultat  indirect  de  laction  toxique. 
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moteurs,  lantlis  que  la  névrite  alcoolkjuc  interosse  au 
moins  autant  les  nerfs  ric  la  sensibilité.  La  névrite  peut 
occasionner  aussi  des  troublos  trophiques,  mais  cela 
est  rare,  sauf  avec  quelques  poisons,  uoiammenl  roxy<le 
(le  carbone. 

Les  troubles  moteui-s  varient  de  la  parésie  à  la  para- 
lysie complète.  Le  tremblement,  l'incoordination  sont 
beaucoup  |)lus  rares.  Les  muscles  paralysés  présentent 
vis-à-vis  des  excitations  électriques  la  réaction  dite  de 
dégénérescence;  la  conlractilité  faradique  est  abolie 
ou  considérablement  diminuée,  la  conlractilité  galva- 
nique est,  au  contraire,  conservée,  et  ordinairement 
mtïmc  augmentée;  la  secousse  produite  par  ce  courant 
l'st  souvent  lento  ol  prolongée.  L'alrophie  accompagne 
ordinairement  la  paralysie,  au  moins  quand  cette  dcr- 
ni^re  est  bien  accentuée. 

Les  ti-oubli's  sensitifs  consistent  d'une  part  en  dou- 
leurs, tantôt  spontanées,  tantùt  provoquées  par  la 
pression  ou  mémo  le  contact  tri";»  léger;  et  d'autre  pail 
en  anestbésics  qui  peuvent  être  quelquefois  dissociées, 
chacune  des  sensibilités  tactile,  thermique,  musculaire, 
il  la  douleur  étant  atteinte  ou  respectée. 

Dieii  que  la  névrite  toxique  puisse  atteindre  tous  les 
nerfs,  elle  se  limite  le  phis  souvent  â  ceux  des  mem- 
bres, et  spécialement  aux  extrémités.  Kilo  est  presque 
toujours  symétrique.  Les  nerfs  bulbaires  sont  rarement 
atteints.  Chaque  poison  frappe  de  pi-éférence  certains 
nerfs;  le  plomb  surtout  manifeste  celte  spécialisation 
d'une  manière  remarquable,  et  aussi  une  exclusion 
singulière  pour  le  rameau  nci-veux  qui  anime  le  muscle 
long  supinaleiir. 

Kn  règle  générale,  ces  paralysies  toxiques  gnérissenl. 
VrKtMT.  Toxicolofiie.  4 
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Quand,  par  oxcoplioii,  elles  intéressent  les  nerfs  phrc?- 
niques  et  inlercoslanx,  elles  entravent  la  respiration  et 
occasionnent  une  asphyxie  qui  peut  devenir  mortelle: 
mais  le  fait  est  très  rare,  car  la  paralysie  respiratoire 
est  ordinairement  incomplète  et  surtout  peu  durable. 

Poisons  cardiaques.  —  Ces  poisons  peuvent  être  con- 
sidérés comme  une  variété  des  précédents,  car  ils 
atteignent  Tappareil  nerveux  du  cœur.  Toutefois, 
il  est  probable  que  quebiues-uns  agissent  en  môme 
temps  sur  le  myocarde  de  sorte  qu*ici  la  spécialisation 
toxique  se  ferait  simultanément  sur  des  éléments  très 
différents  au  point  de  vue  de  leur  structure  et  de  leur 
composition,  mais  associés  pour  une  même  fonction. 

On  peut  distinguer  au  moins  quatre  types  de  poisons 
cardiaques  ;  pour  chaque  type,  les  effets  produits  ou  le 
mécanisme  par  lequel  ils  le  sont,  diffèrent  et  sont 
même  parfois  diamélralement  opposés.  Voici,  en  tenant 
compte  seulement  des  traits  principaux*,  comment  se 
caractérisent  ces  types. 

La  difjitalr  ralentit  les  battements  du  cœur  en  exci- 
tant les  nerfs  modérateurs  de  celui-ci,  c'est-à-dire  les 
pneunîogastriqu(»s.  Son  action  porte  sur  les  noyaux 
d'origine  de  ces  nerfs,  car,  lorsque  ceux-ci  sont  coupés, 
elle  ne  s'exerce  plus. 

\Satropinr  produit  au  contraire  une  accélération 
considérable  des  mouvements  du  cirur  en  paralysant 
les  pneumogastriques.  Mais  elle  n'agit  que  sur  les  extré- 
mités terminales  de  ces  nerfs. 

La />/7o<Y/r/;///r  ralentit  et  arrête  le  cœur  en  excitant 


1.  Pour  plus  tie  «Iclails,  voir  les  ohapitri's  consacrés  ."i  charnu  de  ces 
poisons. 


ACTION    >("i;    I.l>    I)lVi:i{S    OlKiANIS  51 

It's  |UH'Min()i:a>lri(Hi('S.  iioii  j>ns  ;i  leur  oiiuinc,  mais  à 
Irin-s  (wliMMiiilés  lei'ininalcs.  Son  aclion  csl  «loue  cxac- 
tfincnl  conlraire  a  colle  de  l'atropine.  Le  cœur  arrêté 
par  la  pilocarpine  recommence  à  battre  quand  il  reçoit 
de  Tatropine,  et  réciproquement,  Taccélération  du 
cœur  produite  par  Tatropine  cesse  sous  rinfluencede  la 
pilocarpine. 

La  miiscarine  ralentit  et  arrête  le  cœur  en  excitant 
les  extrémités  des  pneumogastriques.  L'effet  est  donc 
le  même  que  celui  de  la  pilocarpine  ;  mais  certains 
détails  indiquent  que  le  mécanisme  est  un  peu  diffé- 
rent ;  il  est  probable  que  la  muscarine  agit  sur  les 
terminaisons  dernières  des  pneumogastriques  dans  le 
myocarde,  tandis  que  la  pilocarpine  agirait  sur  la  ter- 
minaison de  ces  nerfs  dans  les  cellules  ganglionnaires. 

Remarquons  que  les  poisons  cardiaques  fournissent 
un  bel  exemple  de  la  délicatesse  avec  laquelle  peut  se 
localiser  une  action  toxique.  Tous  ces  poisons  atteignent 
le  nerf  pneumogastrique,  tantôt  pour  Texciter,  tantôt 
pour  le  paralyser;  les  uns  n'atteignent  que  son  point 
<rorigine,  les  autres  ne  se  portent  que  sur  telle  ou  telle 
de  ses  terminaisons. 

Action  sur  la  nutrition  cellulaire.  —  Beaucoup  de 
poisons  sans  doute  troublent  plus  ou  moins  la  nutri- 
tion des  éléments.  Mais  il  en  est  quelques-uns  dont  c'est 
là  le  mode  essentiel  d'action  :  ils  modifient  profon- 
ilément  les  phénomènes  d'assimilation  et  de  désassimi- 
lation  qui  constituent  la  vie  cellulaire. 

Oltc  modification  peut  être  immédiate;  c'est  ce  qui 
se  produit  avec  Toxyde  de  carbone,  et  sans  doute  avec 
Tacidc  cyanhydrique,  Thydrogène  sulfuré. 

Le  phosphore,  Tarsenic  (abstraction  faite  des  effets 
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irritants  de  ce  dernier)  agissent  moins  vite.  Parmi  les 
fiymptômcs  qu'ils  produisent,  les  uns  résultent  des 
(roubles  Ibnctionnels  liés  il  l'altdration  nutriti%'e  des 
diverses  cellules,  et  d'autres  sont  imputables  aux  pro- 
duits de  la  dt^sassimilalion  anormale,  lesquels  souveat 
se  comportent  eux-mûmes  comme  de  véritables  poisons. 
Effets  des  toxines  ou  toxalbumines.  —  Ces  poisons 
forment  une  classe  très  spéciale  tant  en  raison  de  leur 
constitution  propre  <[u'en  raison  de  leur  action  toxique. 
Un  cliapitro  spécial  leur  sera  consacré.  Disons  seule- 
ment ici  que  oc  sont  aussi  des  poisons  cellulaires,  et 
que  leur  action  se  porte  tantôt  sur  les  cellules  de  presque 
tous  les  parencliymos.  et  tantôt  se  limite  aux  cellules 
nerveuses. 

;i  IV.  —  Symptômes  résultant  de  l'élimin&tlon  de  certains 
poisons. 
Divei-s  poisons  produiïsent  des  lésions  sur  les  orgaaes 
par  lesquels  ils  s'éliminent  (voir  le  chapitre  suivant).  Il    , 
y  a  ainsi  des  stomatites,  des  {;;astrites,  des  entérites,    1 
des  néphrites  par  élimination.  Ce  sont  les  néphrites  qui 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  et  les  plus  impor 
lanles.  Souvent  en  clîet  elles  entravent  les  fonctions    ] 
du  rein,  occasionnent  de  l'albuminurie,  de  l'oligurie,    | 
de  l'anurie.  Aux  eiïels  du  poison  peuvent  se  joindre 
ainsi  ceux  de  l'insuflisanco  urinaire,  et  en  fait  le  tableau 
clinique  de  hon  nombre  d'intoxications  comporte  cer- 
tains symptômes  imputables  h  l'urémie. 

S  y.  —  Natnre  de  l'action  toxiq^ae. 

Nous  avons  vu  que  tes  poismis  caustiques  produisent  leur 

rtrcl  par  action  cliimkjue  brutale.  Les  poisons  sanguins  eicr- 
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«ent  aussi  siir  le  sang  une  action  chimique  qui  est  bicii  connue 
pour  certains  d'entre  eux  comme  l'oxyde  de  carbone,  le  chlo- 
rate de  potasse,  etc.,  et  de  cette  action  chimique  découlent 
plus  ou  moins  directement  tous  les  effets  du  poison.  Il  est 
41'ailleurs  probable  que  la  classe  des  poisons  sanguins  sera 
plus  étendue  dans  l'avenir,  car  nous  ne  savons  encore 
reconnaître  que  les  altérations  relativement  grossières  du 
*ang. 

Quant  aux  autres  poisons,  il  Tant  admettre  qu'ils  agissent 
«lirectement  sur  les  cellules  dont  les  troubles  ronctionnels 
«onstiluent  les  symptômes  esnentieh  '  de  chaque  intoxication, 
«t  sans  doute  après  s'être  incorpores,  au  moins  momentané- 
ment, avec  ces  cellules. 

Nous  ne  pouvons  concevoir  ces  troubles  Tonclionnels  des 
<-ellules  que  comme  liés  à  une  altération  de  leur  composition 
<'himique  ou  de  leurs  propriétés  physiques,  altération  que  nous 
constatons  en  effet  lorsqu'il  s'agit  de  certains  poisons,  mais 
qui,  avec  d'autres,  échappe  à  nos  moyens  d'investigation. 

Cette  modificaliou,  souvent  transitoire,  mais  profonde  à  en 
juger  d'après  les  troubles  Tonctionnels  observés,  peut  être  pro- 
duite par  une  quantité  extrêmement  minime  de  poison.  Ra|>- 
pelons  à  ce  snjcl  un  des  exemples  qu'on  observe  quotidienne- 
ment dans  la  pratique  médicale,  tin  centigramme  de  morphine 
administré  à  un  adulte  modifie  très  neltement  ceilaines  Tonc- 
tions  nerveuses  ;  or  une  partie  seulement  de  celte  dose  arrive 
aux  cellules  nerveuses. 

Nous  avons  dit  que  le  sysième  nerveux  étail  tout  particu- 
lièrement impressionnable  aux  poisons  et  que  chacune  de  ces 
parties  présentait  une  vulnérabilité  spéciale  envers  tel  ou  tel 
poison.  Ceci  se  comprend  assez  bien  si  l'on  se  représente 
<|ue  les  ronclious  des  éléments  neneux  supposent  une 
grande  complexité  et  une  grande  instabilité   de    ta   compo- 


.  Parmi  les  autres  lyuiptAiiiea.  plusieurs  peuveut  ûtre  envisages 
mue  la  consL^qucucc  d'un  trouble  Je  nuU'ition,  occasionna  par  li' 
»on  nt  si^  lunnifestant  plus  spûcialemenl  sur  lel  uu  tel  oryane  sous 
I  iiinuciircs  rliversL's.  sans  que  l'aclUm  ilîrertc  Ju  poison  sur  cet  or- 
le  suit  lonjoiirH  indispensable. 
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sition  et  de  rarrangenient  moléculaire  de  oeux-ci.  Kn  outre» 
il  est  probable  que  cette  composition  et  cet  aiTangement 
varient  un  peu  suivant  les  fonctions  des  divers  éléments 
nerveux.  L'action  élective  des  poisons  sur  ceux-ci  pourrait 
être  regardée  comme  le  résultat  d'une  sorte  d'affinité  chi- 
mique qui,  pour  chaque  substance  toxique,  s'exercerait  sur 
tel  élément  nerveux  déterminé  dont  les  fonctions  vitales  se 
trouveraient  ainsi  modifiées  dans  un  sens  ou  dans  un  autre. 
Cette  conception  trouvequelque  appui  dans  l'histoirede  certains- 
poisons  antagonistes,  par  exemple  <le  l'atropine  et  de  la  pilo- 
carpine.  Ces  deux  alcaloïdes  font  choix,  parmi  tout  le  système 
nerveux,  d'un  certain  nombre  d'éléments,  les  mêmes  (ou  peu 
s'en  faut)  pour  chacun  d'eux  ;  seidement  l'action  qu'ils  exer- 
cent sur  ceux-ci  est  diamétralement  opposée,  de  sorte  que 
l'effet  produit  par  l'atropine  est  annihilé  par  la  pilocarpine  et 
imcrsement.  On  est  tenté  de  comparer  ceci  à  deux  actions 
chimiques  ou  physiques  de  sens  opposé. 

Mais  cette  manière  de  voir  cadre  mal  avec  d'autres  faits.  Une 
première  objection  se  présente.  Un  même  poison  agit  sur  des^ 
parties  du  système  nerveux,  profondément  différentes  parleurs 
fonctions  (et  consécjuemment,  semble-t-il,  par  leur  composi- 
tion) et  même  il  peut  agir  en  sens  opposé  sur  chacune  d'elles. 
Ainsi  la  cocaïne  paralyse  les  extrémités  périphériques  des 
nerfs  sensitifs,  en  même  temps  qu'elle  excite  violemment  les 
cellules  cérébrales,  —  Vnc.  objection  plus  grave  est  fournie  par 
les  poisons  qui,  d'après  les  données  expérimentales,  agissent 
à  la  fois  sur  deux  nerfs  antagonistes  animant  un  même  organe,, 
paralysant  l'un,  excitant  l'autre.  C'est  par  exemple  le  cas  de 
'atropine  :  elle  dilate  la  pupille  en  paralysant  les  terminaisons^ 
du  nerf  oculo-moteur  commun  ((|ui  resserrent  l'iris),  et  aussi 
en  excitant  les  filets  iriens  du  grand  sympathique  (dilatateurs). 
—  Enfin,  parmi  les  poisons  cardiaques  il  en  est,  comme  la  digi- 
tale par  exemple,  qui  agissent  à  la  fois  sur  l'appareil  nerveux 
du  cœur  et  sur  le  mvocarde.  Il  est  difficile  de  considérer  cette 
élection  sur  des  tissus  aussi  (hfïercnts  connue  le  résultat  d'une 
simple  affinité  chimique  ou  comme  un  phénomène  d'ordre 
physique. 
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iî  VI.  —  Délai  nécessaire  pour  le  développement 
de  l'action  toxiqae. 
Sauf  pour  les  poisons  cori'osirs  on  irrilanls,  à  aclion  locale, 
il  s'écoule  un  délai  variable  entre  le  moment  où  le  poison  est 
administré  et  celui  où  ses  ctrets  commencent  à  se  manirester. 
Ce  délai  comprend  d'abord  le  temps  nécessaire  pour  l'absorp- 
tion, pnis,  quand  il  ne  s'agit  pas  de  poisons  purement  béma- 
ti<|ues,  le  temps  nécessaire  pour  que  le  poison  aiTive  dans 
l'intimité  des  cellules  sur  lesquelles  il  exerce  son  action 
toxique.  Cette  période  peut  cire  mesurée  approximativement 
<|uand  on  supprime  l'absorption  en  injectant  directement  le 
poison  dans  les  veines.  Elle  est  très  courte  avec  la  plupart  des 
poisons,  mais  non  avec  tous  ;  par  exemple  la  ricinc,  l'abrine, 
même  administrées  par  les  veines,  ne  prorluisent  leurs  elTets 
qu'après  quelques  heures  au  moins.  Peut-être  ces  substances 
doivent-elles,  pour  devenir  toxiques,  subir,  au  contact  du  sang, 
lies  modifications  qui  ne  s'accomplissent  que  lentement,  ou 
jwut-étre  n'arrivent-ellcs  tardivement  dans  l'iiilimité  des 
i-elhiles  que  parce  qu'elles  diaivseni  très  diflicilement.  Enlin. 
il  semble  que  certains  poisons  une  Tois  arrivés  an  eoiilact  des 
cellules  ne  mndilient  celles-ci  qu'après  nu  délai  très  notable. 
<"est  ce  qui  parait  résulter  de  recbcrches  récentes  faites  par 
des  médecins  belges  '.  Les  dinitriles  normaux,  mainnique.  suc- 
cinique  et  pyrotartrique  amènent  la  mort  après  un  délai  qui 
varie  pour  chacun  d'eux.  Ur  tons  disparaissent  complètement 
du  sang  qui'|[|ues  minutes  après  linjectioii,  car  on  ne  parvient 
pas  à  préserver  de  l'intoxication  les  animaux  anx^piels  on 
enlève,  après  ce  délai,  les  deux  tiers  du  sang  pour  le  remplacer 
par  du  san^  normal.  Tous  ces  poisons  arrivent  donc  dans  les 
ecthiles  nerveuses  à  peu  près  en  niènie  Icnips  ;  mais  cliacun 
deux  a  besoin  d'un  délai  dilTéreiit  pour  agir  siu'  ces  cellules. 

1.  H<'yuiiii».  .le.  ih  méd.  de  B<-I'jiq'ie.  2(i  noveiiiSire  IKOB. 


CHAPITRE  SIXIKME 

LÉSIONS  PRODUITES  PAR  LES  POISONS. 

Il  y  a  lirauroiip  «le  poisons  qui,  même  administrés  à 
iloso  niorlolle,  no  proiluisont  pas  d'altérations  maté- 
rielles «les  divrrs  organes,  ou  du  moins  d'altérations 
a[)préciables  par  nos  moyens  actuels  d'investigation.  De 
t<ds  poisons  ne  laissent  pas  de  traces  sur  le  cadavre,  ou 
bien  ils  produisent  des  lésions  hanales  telles  que  la 
congestion  et  Tiedème  pulmonaires,  la  congestion  céré- 
brale attrihualdes  souvent  moins  à  l'action  directe  du 
poison  (juaux  troubles  fonctionnels  <[u'il  a  occasionnés. 
Les  signt»s  cadavéricjues  de  raspbyxie  congestion  pas- 
sive des  poumons,  eccbymoses  ponctuées,  réplétion  du 
cii'ur  et  des  gros  vaisseaux  de  la  poitrine  par  du  sanp 
li([uide  et  foncé  qu(»  l'on  constate  fréquemment  aussi, 
indiquent  seulement  un  mode»  d'agonie  qui  est  commun 
à  bi*auc()up  d'intoxications  et  à  beaucoup  d'autres 
causes  de  mort. 

Mais  il  y  a  un  assez  grand  nombre  de  poisons  qui 
produisi'nt  des  lésions,  et  parfois  îles  lésions  très  spé- 
ciales et  caraclérisliques.  Kn  considérant  la  nature  de 
ces  lésions  et  aussi  Uuir  siège,  on  peut  les  distinguer 
rn  quatre  sortes:  celles  qui  sont  produites  au  point 
d'application,  et  qui  consistent  en  cautérisation  et  irri- 
tation ;  —  les  altérations  dii  sang;  —  les  altérations 
niitrilives  des  divers  tissus;  —  les  lésions  des  organes 
éliminateurs. 
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,^  1.  —  Caatériaatioti,  irritation. 

La  cautérisatioii  est  «ne  variéli?  de  nécrose,  qui  ré- 
iiulte  d'une  action  chimique  brutale  entraînant  immé- 
diatement une  altération  matérielle  des  éléments  ana- 
tomiqucs  incompatible  avec  la  vie  de  ceux-ci. 

Celte  altération  revêt  deux  formes  principales,  de 
■sorte  que  l'on  distingue  parmi  les  caustiques  deux 
classes  nettement  caractérisées,  tant  par  la  nature  de 
leur  action  chimique  que  par  l'aspect  de  l'eschare  qu'ils 
produisent.  Les  acides  et  la  plupart  des  sels  métalliques 
caustiques  agissent  en  coagulant  l'albumine;  les  alcalis 
(jtotasse,  soude,  ammoniaque)  gonflent,  ramollissent, 
dissolvent  les  éléments. 

Remarquons  que.  dans  les  deux  cas,  cette  action  se 
produit  aussi  bien  aprOs  la  mort  que  pendant  la  vie. 
C'est  mi>me  en  expérimentant  sur  le  cadavre  que  l'on 
étudie  le  mieux  les  effets  de  la  cautérisation  parce  qu'ils 
se  produisent  seuls  et  ne  sont  pas  compliqués  par  ceux 
<lc  l'irritation  ou  de  la  réaction  inllammatoire. 

t'attlérisation  par  tes  acidpx.  —  En  coagulant  l'albu- 
mine contenue  dans  les  cellules,  les  acides  donnent  aux 
points  cautérisés  une  consistance  s^che,  une  coloration 
blanche  et  opaque,  aspect  qui  est  surtout  très  net  sur 
les  éléments  normalement  transparents,  tels  que  l'épi- 
thélium  des  muqueuses,  lendothélium  des  séreuses. 
4Juand  le  liquide  caustique  arrive  par  imbibition  jusque 
dans  les  vaisseaux  sanguins,  il  coagule  l'albumine  du 
sérum  et  transforme  ainsi  le  sang  en  une  masse  solide, 
qui  est  en  même  temps  sèche  et  friable  parce  que  les 
arides,  et  spécialement  lacide  sulfurique,  sont  des 
déshydratants  énergiques.  Les  caustiques  coagulants  ne 
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«lélruisenl  (J'aill(»ui*s  pas  la  forme  des  éli^menls  anato- 
iniques;  en  examinant  au  microscope  la  partie  eaulé- 
risée,  Teschare,  on  distingue  très  bien  les  cellules 
épilhéliales,  les  hématies  emprisonnées  dans  le  coagu- 
luni  qui  remplit  les  vaisseaux,  les  fibres  du  tissu  con- 
jonctif,  les  leucocytes,  les  fibres  musculaires,  etc. 

Les  sels  ntétalliques  caustiques  produisent  à  peu  près 
les  mêmes  efîels  que  les  acides,  et  par  un  mécanisme 
analogue.  Le  métal  forme  avec  Talbumine  un  précipité 
et  en  même  temps  l'acide  mis  en  liberté  agit  pour  son 
propre  compte  s'il  est  lui-même  caustique.  Aussi,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  les  sels  à* acides  forts  sont-ils 
plus  caustiques  que  les  autres. 

Im  cf/ittf'risation  produite  par  les  alcalis  se  manifeste 
d'une  manière  toute  différente.  Au  lieu  d'opacifier,  de 
blanchir  et  de  durcir  les  tissus,  les  alcalis  les  rendent 
transparents,  les  gonflent  et  leur  communiquent  une 
consistance  onctueuse,  savonneuse.  C'est  que  la  potasse, 
la  soude  et  rammoniaque  ne  coagulent  pas  l'albumine, 
mais  forment  avec  elle  un  composé  gélatineux  qui  gon- 
fle au  contactde  l'eau.  Ces  caustiques  altèrent  aussi  les 
matières  grasses  qu'ils  saponifient.  Ajoutons  que  les 
alcalis,  en  raison  de  leur  affinité  pour  Teau,  déshydra- 
tent les  tissus  ;  à  ce  point  de  vue  seulement,  ils  agissent 
k  la  fa<;on  des  caustiques  acides. 

Nous  venons  de  décrire  ici  la  cautérisation  pure,  ii^Wo 
([u'oupeutrétudierenfaisantagirlescaustiquessurlcsor- 
ganes  d'un  cadavre.  L  ne  telle  description  était  nécessaire 
pour  bien  faire  comprendre  l'action  essentielle  des  caus- 
tiques. Mais  à  celte  action  essentielle, viennentse  joindre 
plus  ou  moins  rapidement  des  actions  secondaires  qui 
peuvent  modifier  beaucoup  l'aspect  primitif  de  Teschare. 
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L  <'S('liare  <k's  acidos  rcsio  ()pa(HH'  '  (M  srclh'.  (Icllc^ 
<l('s  alcalis  no  reste  f)as  très  loii^leiiips  lraii>|>arenle  ; 
4lans  la  bouche  des  individus  qui  ont  avalé  de  la  potasse 
et  de  la  soude,  on  voit  bientôt  que  Tépithélium  fornie 
des  lambeaux  opaques,  d'un  blanc  grisâtre.  C'est  qu'a- 
près que  le  caustique  alcalin  ne  se  trouve  plus  au  con- 
tact des  parties  qu'il  a  touchées,  Talbumine  modiliée  par 
lui  passe  à  Tétat  insoluble. 

Une  autre  cause  de  la  modification  des  eschares  tient 
à  leur  imbibition  par  la  matière  colorante  du  sang.  Les 
caustiques  alcalins  et  la  plupart  des  caustiques  acides 
transforment  Thémoglobine  en  hématine  et  dissolvent 
celle-ci.  La  dissolution,  alcaline  ou  acide,  a  une  cou- 
leur d'un  brun  noirâtre,  et  comme  elle  Iranssude  hors 
des  vaisseaux,  elle  communique  cettecouleur  aux  parties 
voisines  et  notamment  à  Teschare.  Toutefois,  il  est  des 
caustiques  qui  ne  dissolvent  pas  la  matière  colorante 
du  sang.  L'acide  phénique,  le  sublimé  sont  dans  ce  cas; 
aussi  Teschare  produite  par  ces  caustiques  (qui  sont 
coagulants)  resle-t-elle  blanche,  du  moins  quand  elle 
n'est  pas  souillée  par  d'autres  substances. 

Enfin,  les  elfets  de  la  cautérisation  sont  modifiés  par 
reux  de  l'irritation  que  produisent  en  même  temps  les 
caustiques  quand  ils  sont  appliqués  sur  des  tissus 
vivants. 

L'irritation  ou   inflammation  est    un    phénomène  de 


I.  L'acide  sulfurique  concentré  redissout  ralbumine.  Aussi  lorsqu'on 
tuuchc  une  muqueuse  (uiorte)  avec  cet  acide,  on  ne  voit  pas  apparaître 
la  tache  blanche  opaque  qui  se  produit  lorsqu'on  emploie  de  l'acido 
plus  faible.  Mais  si  Ton  dépose  de  l'eau  sur  le  point  touché,  la  tache 
Manche  se  proiluit  aussitôt.  Inversement,  si  l'on  touche  avec  l'acide 
concentré  la  tache  produite  par  l'acide  étendu,  cette  tache  disparait 
imoiédjatement. 
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réaction  vitale  qui  accompagne  presque  toujours  la  cau- 
térisation, mais  qui  se  produit  aussi  en  Fabsence  de 
celle-ci.  Il  y  a  des  substances  non  caustiques  qui  sont 
extrêmement  irritantes:  la  cantbaride  par  exemple.  11 
y  a,  par  contre,  des  substances  caustiques  qui  sont  rela- 
tivement peu  irritantes. 

Le  premier  effet  de  Tirritation  est  la  congestion  au 
niveau  et  au  voisinage  du  point  atteint.  Les  capillaires, 
les  artériol«»s  et  les  veinules  de  la  région  présentent  une 
dilatation  parfois  colossale.  Souvent  ces  vaisseaux  se 
rompent,  soit  en  raison  de  leur  distension,  soit  parce 
que  leurs  parois,  atteintes  par  le  caustique,  sont  deve- 
nues friables.  Il  se  produit  ainsi  des  hémorragies  inter- 
stitielles ou  en  surface. 

XSœdhne  apparaît  ensuite,  et  se  manifeste  principale- 
m(»nt  dans  les  parties  constituées  par  du  tissu  cellulaire 
lâche,  par  exemple  dans  la  sous-muqueuse  de  Testomac. 
C'est  Tœdème  et  Tinfiltration  hémorragique  de  cette 
tunique  qui  contribuent  le  plus  à  la  tuméfaction  consi- 
dérable de  la  paroi  gastrique  qu'on  observe  dans  la  plu- 
part des  cas  d'empoisonnement  par  des  substances 
caustiques  ou  irritantes.  L'œdème  est  accompagné  d'une 
/l iapédèse  inionsvt;  les  préparations  histologiques  mon- 
trent des  leucocytes  inlillrés  dans  les  tissus,  et  parfois 
si  nombreux  qu'ils  forment  des  amats  confluents. 

Un  autre  effet  de  rirrilalion  sur  les  muqueuses  est  la 
sécrétion  du  mucus  ([ui,  dans  l'estomac  notamment, 
atteint  parfois  des  proportions  énormes. 

L'irritation  produit  parfois  aussi  diverses  altérations 
cellulaires,  très  ditférentes  de  celles  occasionnées  par 
les  caustiques  et  qui  sont  décrites  dans  les  traités  d'a- 
nalomie  pathologique. 


<:ai    ri.l'.ISA  IloN.    ||;l;irATIoN  *■>! 

Les  ulrcrntinns  succrdni I  à  la  caiih'i'i-sjilKni  ;  clh'^ 
rt'^nlhMil  (lu  (lelachcincnl  de  1  escliarc.  L  ('•pillieliniu 
protondéiiient  cautérisé  lombe  on  général  très  vile, 
lantot  par  fragments  assez  petits,  tantôt  par  lambeaux 
volumineux.  Ce  dernier  cas  se  produit  surtout  quand  la 
cautérisation  a  intéressé  toute  l'épaisseur  de  la  couche 
épithéliale  sur  une  grande  étendue  ;  mais  il  se  réalise 
plus  facilement  sur  certaines  muqueuses,  notamment 
sur  celle  de  Toesophage,  que  sur  d'autres.  Ainsi  chez 
un  enfant  qui  avait  avalé  de  la  créosote,  nous  avons  vu 
Tépithélium  de  Tœsophage  détaché  presque  entière- 
ment d'un  seul  morceau,  tandis  que  sur  les  diverses 
muqueuses  de  la  bouche,  Tépithélium  n'était  tombé 
qu'en  des  points  très  limités. 

Quand  Tescbare  est  épaisse  (c'est-à-dire  quand  la 
cautérisation  a  intéressé  les  tissus  sous-jacents  à  Tépi- 
thélium),  il  est  assez  rare  qu'elle  tombe  de  suite,  car 
la  plupart  des  caustiques  acides  ou  salins  ne  dissolvent 
pas  les  ciments  intercellulaires.  Elle  se  détache  peu  à 
peu,  en  vertu  du  processus  régulier  d'élimination;  elle 
est  quelquefois  éliminée  d'un  seul  bloc,  et  c'est  ainsi 
qu'on  voit  certains  sujets  expulser  des  eschares  tubulées, 
provenant  soit  de  l'œsophage,  soit  des  intestins. 

Les  eschares  de  l'estomac  peuvent  disparaitre  peu  à 
peu,  digérées  par  le  suc  gastrique  qui  continue  à  être 
sécrété  dans  les  régions  de  l'organe  restées  intactes  ou 
peu  atteintes. 

Des  ulcérations  peuvent  aussi  se  produire  en  des 
points  que  le  caustique  n'a  pas  directement  nécrosés, 
mais  sur  lesquels  il  a  produit  une  irritation  tellement 
violente  que  les  éléments  anatomiques  ont  été  compri- 
més,   privés  de    l'alflux  sanguin   par   l'abondance  do 
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l'œdème,  des  hémorragies  ou  de  la  diapédèse.  Les  ulcé- 
rations de  ce  genre  se  produisent  surtout  dans  l*estomac, 
parce  que  le  suc  gastrique  intervient  pour  détruire  les 
parties  dont  la  vitalité  n'est  pas  complètement  abolie, 
mais  très  diminuée. 

La  suppuration  intervient  plus  ou  moins  dans  le  pro- 
cessus d'élimination  des  eschares  ;  il  semble  que  son 
rôle  est  plus  grand  quand  celles-ci  ont  été  produites  par 
des  alcalis;  on  voit,  en  ellet,  se  produire  en  pareil  cas 
une  sorte  de  néo-membrane  constituée  parles  éléments 
nécrosés  et  par  un  exsudât  dans  lequel  les  globules  de 
pus  sont  très  abondants. 

La  suppuration  peut  s'étendre  en  surface  et  en  pro- 
fondeur, loin  des  points  cautérisés.  (Vest  ainsi  qu'on  voit 
<|uelquefois  se  produire,  à  lasuite  des  empoisonnements 
par  les  acides  ou  les  alcalis,  des  phlegmons  périœso- 
phagiens  qui  envahissent  le  médiastin. 

La  figure  1  qui  représente  la  coupe  de  l'estomac  d'un 
homme  mort  20  heures  après  avoir  avalé  de  Tacide 
chlorhydrique,  donm»,  une  idée  assez  complète  de  Ten- 
semble  des  lésions  produites  tant  par  la  cautérisation 
que  par  l'irritation. 

La  couche  épithéliale  et  glandulaire  est  tombée,  soit 
pendant  la  vie,  soit  au  moment  où  la  coupe  a  été  faite. 
Dans  la  couche  sous-muqueuse,  on  voit  les  vaisseaux 
{V,  Y)  considérablement  dilatés.  C'est  là  un  effet  de 
l'irritation  qui  s'est  produite  au  moment  où  le  caustique 
a  atteint  la  surface  de  l'estomac.  Un  peu  plus  lard,  le 
liquide  est  arrivé  par  imbibilion  jusque  dans  ces  vais- 
seaux dilatés;  il  a  coagulé  et  déshydraté  le  sang  qui  a 
formé  dès  lors  des  cylindres  solides,  rétractés,  friables, 
brunâtres,  fissurésencertains points  el  au  milieu  desquels 
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on  pout  (lislingiier  à  un  pins  fort  grossissement  les 
hémalics  dont  la  forme  n'est  pas  cliangée.  Le  sang  qui. 
en  certains  points  (/i,  li)  s'est  échappé  des  vaisseaux 
déchirés  pour  former  des  hémorragies  iiitoi-stiticlles,  a 
suhi  également  la  coagulation. 


Fia.   I.  —  Giupc  de  l'ssIOBuc  d'an  bomme  empolsonDJ  [inr  Tacidc  chlurhvdriiiup. 

La  dilatation  vasculairecllesliémorragiescoiitribuenl 
pour  une  part  à  l'épaississenient  énorme  de  la  sous- 
muqueuse;  mais  celui-ci  est  dû  surtout  à  l'a-dème  qui 
a  dissocié  et  écarté  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif.  On 
voit  aussi  de  nombreux  leucocytes,  isolés  ou  amassés 
entre  les  divci-s  éléments  anatomiques,  (fig.  2). 

Les  effets  de  la  cautérisation  et  de  l'irritation, 
!>onl  à  peu  près  les  mômes  sur  toutes  les  muqueuses. 
Leur  intensité  dépend  non  seulement  de  la  puissance 
du   caustique,  mais  aussi  du   temps  pendant  lequel 


K 
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il  csl  resté  en  conUicI  avec  los  tissus.  Un  caustique 
violent,  eonirao  l'acide  sulfunqiic  pur  exemple,  nécrose 
immédiatement  toutes  les  parties  qu'il  touche,  tandis 
que    d'autres,     moins     énergiques,     n'exercent     leur 


-  Coupe  lie  r«9toinic  r 


cKlorfijdrlqae. 


action  qu*assez  lentement.  11  en  résulte  qu'en  pra- 
tique c'est  le  plus  souvc^nt  sur  l'estomac  (et  spécia- 
lement au  nivcaii  de  ses  régions  inférieure  et  posté- 
rieure avec  lesquelles  les  liquides  caustiques  restent 
ordinairement  en  contact  soit  pendant  la  vie,  soit  après 
la  mort),  que  l'on  observe  les  plus  graves  lésions, 
tandis  que  celles  de  la  bouche,  du  pharynx  et  de 
l'œsophage  peuvent  être  légères  ou  même  nulles.  Mais 
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«0  n'est  pas  là  une  règli;  absolue  et  l'on  coQstatc  m{îmc 
4|iieIquerois  l'inverse,  c'est-à-dire  l'intégrité  relative  ou 
akiioluedc^  l'cstomai?  avec  dos  lésions  bucco-pharyngiies 
ei  œsophagiennes  tr6s  profondes.  Cela  se  produit  quand 
un  caustique  énergique  n'a  pas  pénétré  jusque  dans 
r<'Stomac(soit  qu'il  ait  été  rejeté  de  suite,  soit  qu'il  ait 
étr  avalé  en  trop  petite  quantité)  ou  quand  en  arrivant 
ilans  cet  organe  il  a  été  dilué  de  suite  dans  une  grande 
masse  d'aliments. 

Assez  fréquemment,  le  liquide  caustique  atteint  le 
larynx,  soit  pendant  la  déglutition,  soit  au  mouve- 
ments des  vomissements.  Les  lésions  de  la  muqueuse 
la  ryngée  sont  les  mûmes  que  celles  de  la  muqueuse  digos- 
tive;  l'a-dème  de  la  sous-muqueuse  et  de  l'épiglolte  si^ 
produit  facilement  et  prend  parfois  des  proportions 
telles  qu'il  occasionne  une  asphyxie  mortelle. 

Hemarquons  que  l'épiderme  est  un  peu  plus  résistant 
4|ne  l'épithélium,  de  sorte  que  certains  causti<iucs. 
l'acide  clilorhydrique  par  exemple,  peuvent  couler  sur 
la  peau  des  livres  sans  produire  des  lésions,  bien  qu'ils 
occasionnent  les  plus  graves  lésions  de  l'estomac. 

Pour  bien  comprendre  ta  signilicalion  des  lésions 
constatées  à  l'autopsie  des  sujets  qui  ont  succombé  à 
l'ingesliim  de  poisons  caustiques,  il  ne  faut  pas  oublier 
<pii>  la  cautérisation  se  produit  aussi  bien  sur  les  tissus 
i|Ui>  la  vie  a  abandonnés.  Le  liquide  caustique  qui  est 
resté  dans  l'estomac  continue,  après  la  mort,  à  exercer 
sitii  action  chimique;  il  transsude  à  travers  les  parois 
f:aslriques,  et  souvent  atteint  ainsi  les  orj^anes  voisins: 
la  rate,  le  foie,  les  intestins,  le  diaphragme.  Tous  ces 
organes  peuvent  être  ainsi  cautérisés  sur  une  profondeur 
<le   plusieurs    millimètres.    Les    parties    atteintes   ont. 
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(]uand  il  s'agit  de  caustiques  acides,  une  consistance 
s6che  et  une  coloration  blanc  grisâtre,  comme  si  elles^ 
avaient  bouilli  dans  l'eau.  Dans  les  deuiccas,  l'altération 
e^t  en  eiïet  la  même  et  n^sulte  de  la  coagulation  ilc 
l'albumine.  Leb  effets  de  la  cautérisation  peuvent  être 
observt^s  ici  dans  toute  leur  pureté,  sans  mélange  «le 
manifestations  irritalivos,  car  presque  toujours  le  sujet 
a  succombé  avant  que  le  liquide  caustique  n'ait  trans- 
sudé  hors  de  l'cslomac. 

De  mCme,  c'est  presque  toujours  après  la  mort  que 
le  liquide  caustique  perfore  les  parois  de  l'eslomac 
pour  se  l'épandre  dans  la  cavité  péritonéale,  parfois 
même  dans  les  plèvres  et  cautériser  plus  ou  moins 
|U'ofondL'nieut  tous  les  organes  qui!  rencontre. 

Il  importe  de  savoir  distinguer  les  lésions  qu'occu- 
sionnent  sur  l'estomac  les  poisons  caustiques  et  irritanU 
des  altérations  qui  se  produisent  spontanément  sur  cet 
or^neaprés  la  mort.  Cette  confusion,  souvent  commise 
a  été  la  cause  des  plus  fâcheuses  erreui-s.  Il  nous  parait 
«lue  quelques  explications  sur  ce  point  ne  seront  pas 
inutiles  pour  les  lecteurs  peu  familiarisés  avec  la  pra- 
tique des  autopsies. 

Après  la  mort,  et  quelle  qu'ait  été  la  cause  de  celle-ci 
il  arrive  souvent  que  le  sang  transsude  hors  des  vaisseaux 
de  l'estomac.  Autour  dos  grosses  veines,  ou  d'un  lacis 
de  veines  plus  petites,  il  forme  ainsi  des  taches  diffuses, 
souvent  fort  élendues,  et  qui  sont  considérées  &  lort 
comme  la  marque  d'une  congestion  ou  d'ecchymoses 
produites  pendant  la  vie.  Kn  outre  l'estomac  renferme 
(lu  suc  gastrique  avec  de  l'acide  chlorhydrîque,  et  assez 
souvent  en  quantité  sufiîsante  pour  noircir  le  sang, 
c'esl-âi-dire  le  transformer  en  iiématine).  Il  eo  résulte 


que  les  suffusions  sanguines,  qui  viennent  d'èlre 
signalées,  peuvent  prendre  une  coloration  noire  qui, 
plus  d'une  fois,  les  a  fait  considérer  comme  des  plaques 
lie  gangrène. 

Le  suc  gastrique,  quand  il  est  en  quantité  abondante, 
exerce  un  autre  elîet  :  il  ramollit  la  muqueuse  stoma- 
cale, soil  sur  toute  son  étendue,  soit  en  un  point  déclive 
oii  il  s'est  accumulé.  En  ce  dernier  cas,  il  peut  arriver 
il  perforer  complètement  toutes  les  parois  gastriques, 
el  quelquefois  mCme  à  continuer  son  action  digeslive 
el  destructive  à  la  surface  des  organes  sous-jacenls. 
ÎSous  voyons  presque  fous  tes  ans  au  moins  un  cxempli; 
lie  ces  perforations  post  mortem,  dont  le  diamMre  atteint 
ijuelquefois  i  et  S  centimètres. 

Avec  un  peu  d'attention,  le  simple  examen  à  l'œil  nii 
siillit  le  plus  souvent  à  distinguer  ces  altérations  cada- 
vériques des  lésions  toxiques,  La  véritable  congestion 
est  constituée  par  la  répiétion  des  vaisseaux  dont  les  plus 
tins  même  apparaissent  comme  injectés.  Les  ecchy- 
moses ont  des  bords  nets,  une  coloration  francbe  tandis 
que  les  sufTusions  cadavériques  sont  des  taclies  à  lioiiU 
rIitTus,  à  coloration  sale.  Les  perforations  iioxt  morfciti  se 
reconnaissent  i  l'absence  de  toute  réaction  vitale.  Dans 
les  cas  où  il  resterait  des  doutes,  l'examen  tiistologiqtie 
les  dissiperait  ;  il  permet  en  elTel  de  reconnaiire  sûrement 
la  congestion,  les  hémorragies,  la  diapédèse,  etc. 

;i  II.  —  Lésions  du  sang. 

La  plupart  des  poisons  hénialiques  produisent  ifi-s 

ailéi-dtions  du  sang  appréciables  soit  à  l'cril  nu  soil  au 

microscope.  L'o.r;/'lp  ilf  carbone  communique  au  sang 

une  teinte  d'un  rouge  vif  spécial;  le  elihratP de polassi' 


lui  tloiiiK'  uni-  nxilt'ui'  cliocoliil.  Cv  iloniii-r  [loi^aii 
InvcipiU'  iiiu-  partie  do  la  nialièrc  ouloranlf  du  saiijtà 
l'étal  df  inotilôniofilol)!!!!'  aiiioiplio  qu'on  rctiouve  dans 
<:crlaiiis  vaissoiuix  milainminil  iliiiis  ceux  des  reins 
(li^-.  Il  ol  M). 
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Parmi  les  poisons  coagulants  nous  cilcrons  laricinc, 
«lonl  l'étutie  a  été  faite  sous  nos  yeux  par  M.  le 
D*"  Gonzalès  Cruz.  Quand  on  examine  au  microscope 
une  préparation  <)e  sang  frais  auquel  on  a  ajouté  une 
solution,  mi^rae  très  étendue  de  Heine,  on  voit  bienlùt 
les  globules  rouges  se  déformer,  s'étirer  en  forme  de 
f;outtes,  se  souder  les  uns  aux  autres,  pour  former  des 
plaques  parfaitement  homogènes.  La  même  altération 
se  produit  aussi  dans  l'organisme  vivant,  mais  beaucoup 
plus  lentement,  et  seulement  dans  un  petit  nombre  des 
vaisseaux  des  divers  organes.  La  ligure  3  représente 
une  coupe  du  foie  d'un  animal  empoisonné  par  la 
rieine.  Le  vaisseau  central  renferme  quelques  globules 
rouges  encore  distincts  bien  qu'agglutinés  par  groupes  ; 
mais  tous  les  autres  globules  se  sont  complètement 
fusionnés  pour  former  une  substance  absolumenlhomo- 
gène,  une  sorte  de  laque. 

Itappelons  enfm  que  les  poisons  caustiques  altèrent 
le  sang  des  régions  qu'ils  ont  atteintes.  Presque  tous  le 
coagulent  et  moditient  sa  matière  colorante.  Les  acides  et 
les  bases  la  transforment  en  hémaline<ini  csl  brun  foncé. 
L'acide  cjanhydrique  lui  donne  une  teinte  rouge  clair; 
l'acide  phénique  une  couleur  brique,  le  sublimé  une 
teinte  violacée;  mais  il  est  vrai  que  pour  ces  demiers 
poisons  la  teinte  spéciale  du  sang,  1res  nette  quand 
on  a  opéré  If)  vifro,  l"est  beaucoup  moins  sur  le  cadavre. 

^  m.  —  Lésions  des  tissus. 

ËD  dehors  de  la  corrosion  et  de  l'irritation  produites 

par  le  contact  direct  de  certains  poisons,   les  tissus 

peuvent  présenter  diverses  altérations  résultant  d'un 

trouble  de  nutrition  occasionné  par  la  substance  toxique. 


■i  HAii  i.i:s  potsiiN 


La  dêf/i'-n^rpscntce  yrtnitileiixr  est  la  plus  fréquente 
(ie  cos  lésions.  Elle  s'obsorvc  sur  les  oi^anes  glandu- 
laires :  reins,  foie,  glandes  gastriques,  etc.,  ainsi  que 
(iur  les  muscles  striés,  sur  le  myocanle  et  sur  les  parois 
des  vaisseaux.  Elle  est  caractérisée  par  la  présence  de 
fines  granulations,  généralement  solubles  dans  l'acide 
acétique,  toujours  dans  la  potasse  caustique,  qui  rem- 
plissent les  cellules  glandulaires  ou  autres,  les  tumé- 
licnt,  les  rendent  troubles,  masquent  plus  ou  moins  la 
striation  musculaire.  Cette  dégénérescence  se  produit 
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rapideinont  à  la  suite  des  intoxications  par  les  acides  on 
les  alcalis  caustiques  et  par  la  plupart  des  sels  métalli- 
ques; elle  se  produit  plus  lentement,  mais  presque 
constamment  dans  une  foule  d'intoxications  chroniques. 
La  figure  4  représente  des  fibres  du  myocarde  dont  la 
.'^triation  est  çà  et  là  masquée  ou  détruite  par  la  dégé- 
nérescence granuleuse. 

Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  altération  bien  grave,  car  elle 
«■rit  compatible  avec  un  fonctionnement  à  peu  prés  nor- 
mal des  organes.  On  l'a  rencontrée  en  etfet  chez  des 
animaux  sacrifiés  au  cours  d'une  intoxication  ne  com- 
promettant pas  sérieusement  la  santé. 

Sa  valeur  diagnostique  n'est  pas  non  plus  très  grande, 
car,  en  dehors  des  intoxications  très  disparates  qui  lui 
donnent  naissance,  elle  se  produit  au  cours  de  beaucoup 
de  maladies  infectieuses,  à  la  suite  de  brûlures  du  té- 
gument, etc.  Elle  traduit  en  somme  un  trouble  nutritif 
dont  les  causes  sont  multiples  et  très  différentes.  Ajou- 
tons que  la  dégénérescence  granuleuse  se  produit  aussi 
au  cours  de  la  putréfaction. 

La  dégénérescence  granulo-yraixspiisi'  diffère  de  ia 
précédente  en  ce  qu'un  certain  nombre  des  granulations 
^]ui  remplissent  les  cellules  sont  constituées  par  de  la 
jiraissc  dont  elles  offrent  les  réactions  histo-chimîques. 
Klle  indique  un  degré  plus  avancé  dans  le  trouble  nu- 
tritif, et  elle  peut  aboutir  graduellement  à  la  Iransfor- 
inalion  presque  complète  de  l'élément  en  matière 
grasse,  à  la  stéatose. 

La  slc'atosf  se  rencontre  dans  diverses  intoxications. 
<;>st  le  phosphore  qui  la  produit  le  plus  rapidement  et 
iivec  le  plus  d'intensité  ;  la  toxine  dipbtéritique  lui  est 
'quelquefois  comparable  à  cet  égard. 


(-'est  toujours  !(•  foÙ!  (|iii  prOseute  la  stéalose  au  plu* 
liatil  clogri^.  sans  doute  parce  que  les  cellules  hépatiques, 
non  seulement  (ii?f;énèrent  pour  leur  propre  compte, 
mais  encore  ivrol  véniel  emmagasinent  la  graisse  venue 
d'aiilres  or^mes.  La  ligure  "t  représente  une  coupe  du 
foie  d'un  sujet  mort  d'intoxication  pliosphorée.  La  pré- 
paration a  i;té  traitée  par  l'acide  osmiquc  qui  colore  en 
noir  la  graisse.  On  voit  que  toutes  les  cellules  hépatique» 
^ont  remplies  et  distendues  par  de  la  graisse  formant  le 
plus  souvent  une  goutte  unique,  quelquefois  plusieui*» 
gouttes  plus  petites.  Les  autres  organes,  notamment 
les  reins,  le  cn^ur,  les  muscles,  les  parois  vasculaires 
présentent  la  mOme  dégénérescence  ;  mais  la  graisse  ne 
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remplit  pas  aussi  complèlement  toutes  les  cellules  et 
en  laisse  quelques-unes  intaeles. 


Avec  certains  poisons  d'ailleurs  peu  nombreux,  le 
trouble  de  nutrition  aboutit  à  la  nécrose  des  cellules. 
Ottc  nécrose  se  produit  sans  doute  pardes  mécanismes 
dilTérenls.  Dana  l'intoxication  par  l'ergot  de  seigle,  elle 
résulte  très  vraisemblablement  d'un  spasme  vasculaire 
localisé.  La  nécrose  produite  par  dos  poisons  appartenant 
û  la  classe  des  toxines,  notamment  par  la  ricine  et  par 
l'ubrine,  présente  des  caractères  particuliers  qui  ont  été 
très  complètement  décrits  par  le  D'  Gonzalès  Cruz. 
Kllc  se  manifeste  sur  tous  les  organes  et  sur  presque 
tons  les  tissus,  mais  seulement  en  quelques  points  de 
ceux-ci.  Les  cellules  glandulaires  se  vitrilicnt  en  quelque 
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sorte.  c'csl-!i-(lire  quelles  se  souilcnl,  se  fondent  entre 
elles,  perdent  toute  structure  pour  former  une  masse 
alisolument  tiomogène  et  amorphe,  les  noyaux  cux- 
mi'mes  disparaissant  sans  laisser  de  traces. 


C'est  ce  qu'on  voit,  par  exemple,  sur  la  figure  6  qui 
représente  le  foie  d'un  coliaye  intoxiqué  par  la  ricine. 
Sur  le  myocarde,  on  voit  (Bg.  7)  une  altération  analogue 


de  la  fibi-e  musculaire.  L'altération  se  produit  aussi  sur 
les  parois  vasculaîres.  La  figure  8  représente  une  veine 
rénale  dont  la  paroi  est  transformée  en  une  mati6re  vi- 
trifiée, parfaitement  homogène,  creusée  de  nombreuses 
vacuoles.  En  quelques  points,  l'endolhélium  est  resté  et 
sépare  la  paroi  des  hématies  contenues  dans  le  vaisseau. 


ricine(Prcpar*lion  da 


|i  IV.  —  Lésions  du  système  nerveux. 
Beaucoup  de  poisons  agissent  d'une  fai,'on  manifeste 
et  souvent  à  peu  prés  exclusive  sur  le  système  nerveux. 
Oetln  action  s'accompagne  parfois  de  congestion  plus 
ou  moins  intense  et  même  d'hémorragies  dans  les  mé- 
ninges, dans  diverses  parties  de  l'encéphale  ou  dans 
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la  moelle.  Mais  il  est  très  probable  que,  dans  la  plupart 
des  cas,  ces  altérations  ne  sont  qu'accessoires,  qu'elles 
sont  TefTet  plutôt  que  la  cause  des  troubles  fonctionnels 
observés.  D'ailleurs,  el  les  manquent  tout  à  faitdans  beau- 
coup d'intoxications  à  symptômes  purement  nerveux. 

Quant  aux  cellules  nerveuses,  encéphaliques  ou  mé- 
dullaires, c'est  en  vain  que  jusqu'en  ces  derniers  temps 
on  avait  cherché  sur  elles  des  traces  de  Faction  du  poi- 
s<m.  Les  progrès  de  la  technique  ont  permis  de  repren- 
dre cette  étude. 

Elle  n'a  pas  porté  jusqu'ici  sur  un  grand  nombre  de 
poisons,  les  recherches  ayant  été  dirigées  surtout  vers 
les  lésions  nerveuses  des  infections  et  des  auto-intoxi- 
cations. Mais  les  résultais  paraissent  assez  analogues 
dans  tous  ces  cas  et  peuvent  se  résumer  ainsi. 

Indiquons  d'abord  l'aspect  normal  de  la  cellule  ner- 
veuse, c'est-à-dire  celui  qu'on  observe  sur  un  animal 
sain,  tué  par  exemple  par  section  du  bulbe.  La  cellule 
contient  dans  son  protoplasnia  des  corpuscules  que  le 
réactif  colore  très  bien.  Ces  éléments  chromatiques 
sont  orientés  régulièrement,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  dis- 
posés suivant  des  cercles  concentriques  au  noyau,  sui- 
vant des  lignes  parallèles  à  chacun  des  bords  de  la  cel- 
lule, suivant  le  grand  axe  des  prolongements  de  celle- 
(*i  :  en  outre,  ils  sont  répartis  à  peu  près  uniformément 
dans  le  protoplasma  des  cellules  médullaires,  plus  abon- 
damment autour  du  noyau  dans  les  cellules  encépha- 
licjues.  Entre  ces  éléments,  le  protoplasma  apparaît 
homogène,  incolore  ou  très  légèrement  teinté. 

Les  altérations  observées  à*  la  suite  de  certaines  in- 
toxications portent  surtout  sur  le  protoplasma  et  sur 
les  éléments  chromatiques.  Le  protoplasma  se  gonfle. 
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tond  à  se  rapprocher  de  la  forme  sphérique,  ses  prolon- 
gements s'épaississent;  un  peu  plus  lard,  il  perd  son 
homogénéité;  il  présente  des  fissures  qui  sont  généra- 
lement parallèles  entre  elles,  ou  bien  des  vacuoles  plus 
ou  moins  considérables.  En  môme  temps,  les  éléments 
chromatiques  perdent  leur  orientation,  s'éparpillent 
dans  la  cellule  et  finissent  plus  ou  moins  vite  par  se 
4lissoudre,  de  sorte  que  le  proloplasma  est  teint  unifor- 
mément par  le  réactif.  Quant  au  noyau,  il  peut  présen- 
ter une  ou  plusieiu's  des  altérations  suivantes:  tumé- 
faction, déformation,  homogénisation  ;  souvent  aussi, 
il  est  repoussé  vers  la  périphérie,  parfois  au  point  de 
faire  hernie. 

L'interprétation  et  la  valeur  de  ces  constatations  prê- 
tent encore  à  la  controverse.  Tout  d'abord,  les  lésions 
<*ellulaires  n'existent  peut-être  pas  pendant  la  vie  sous 
la  forme  qui  vient  d'être  indiquée.  Il  n'est  pas  certain 
que  quelques-unes  d'entre  elles  ne  résultent  pas  de 
l'action  «les  réactifs.  Il  est  vrai  que  si  ces  réactifs  ne 
produisent  pas  les  mêmes  effets  sur  les  cellules  d'un 
animal  sain,  on  peut  en  conclure  que  la  cellule  d(» 
l'animal  intoxi^iué  a  subi  une  altération  matérielle, 
mais  rimage  fournie  par  les  préparations  ne  renseigne 
pas  sutlisamment  sur  la  nature  de  coite  altération. 

il  est  d'ailleurs  impossible  d'attribuer  à  ces  lésions 
cellulaires,  tcdles  qu'elles  sont  actuellement  décriles, 
les  symptômes  toxi(|ues  ou  du  moins  les  principaux 
d'entre  eux,  ceux  qui  donnent  une  physionomie  spé- 
ciale à  chaque  empoisonnement.  En  effet,  ces  lésions 
ont  été  constatées  avec  des  caractères  idenli(|ues  ou 
très  analogues  à  la  suib»  des  intoxications  par  les  sub- 
stances les  plus  diverses:  arsenic,  strychnine,  nicotine. 
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alcool,  phosphore,  plomb,  iodiire  de  potassium^  el 
aussi  apr^s  Taction  de  la  toxine  tétanique,  du  venin  des 
serpents  comme  après  diverses  infections.  Or,  danstou» 
ces  cas,  la  symptomatologie  est  aussi  disparate  que 
[)ossible. 

Cependant,  il  est  probable  que  les  lésions  décritet^ 
plus  haut,  quand  elles  sont  très  accentuées,  entraînent 
un  trouble  profond  ou  Tabolition  complète  des  fonc- 
tions de  la  cellule. 

Lorsque  ces  lésions  s'étendent  à  un  grand  nombre 
de  cellules,  il  est  à  supposer  que,  comme  on  Fa  dit  \ 
elles  jouent  un  grand  rôle  dans  la  genèse  des  symptô- 
mes terminaux  :  paralysies,  syncope,  coma,  etc. 

Lésions  des  nerfs.  —  Nous  avons  parlé  déjà  des  né- 
vrites périphériques  qui  se  produisent  au  cours  de  cer- 
taines intoxications  aiguës  ou  chroniques  (plomb,  alcool, 
arsenic,  oxyde  de  carbone,  mercure,  phosphore,  etc.). 

Ces  névrites  sont  souvent  appréciables  à  Fœil  nu; 
elles  se  manifestent  par  Taspect  grisâtre  et  Tamincisse- 
ment  du  nerf,  ou  plus  exactement  de  ses  ramifications 
intra-musculaires  ou  intra-cutanées,  car  c'est  là  que  se 
limitent  ordinairement  les  altérations,  et  en  tous  cas, 
«{uand  le  tronc  et  les  principaux  rameaux  de  celui-ci 
sont  atteints,  c'est  toujours  à  un  degré  bien  moindre. 
Quelquefois,  mais  très  rarement,  les  nerfs  sont  tuméfiés, 
congestionnés,  ecchymoses;  dans  Timmense  majorité 
des  cas,  la  névrite  est  purement  parenchymateuse, 
c'est-à-dire  que  les  tubes  nerveux  seuls  sont  altérés,  le 
tissu  conjonclif  et  les  vaisseaux  restant  intacts. 

L'examen  microscopique  montre  que  les  divers  tubes 


1.  NagcoUe  et  Eltlinyer.  Presse  médicnle.  IW  uiars  1898. 
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nerveux  accolés  dans  nn  même  ramuscule  sontsoii- 
vcnt  très  inégalement  atteints  ;  les  uns  ont  conservé 
leur  aspect  normal,  d'autres,  totalement  détruits,  ne 
sont  plus  représentés  que  par  la  gaine  de  Schwann  ; 
sur  les  autres  on  peut  suivre  les  diverses  étapes  du  pro- 
cessus morbide  :  fragmentation  de  la  myéline,  d'abon) 
en  boules  ou  en  blocs  relativement  volumineux,  puis 
en  fine  poussière  ;  prolifération  des  noyaux  de  la  gaine  de 
Schwann  el  du  névrilemme  ;  disparition  du  cylindraxe. 

GombauU  a  décrit  une  variété  de  névrite  dite  «  pé- 
riaxile  ou  segmentaire  »  on  les  lésions  se  limitent  à  un 
segment  intcrannulaire,  et  respectent  le  cylindraxe. 
Nous  empruntons  &  cet  auteur'  la  ligure  9  qui  représente 
les  nerfs  d'un  cobaye  atteint  d'intoxication  saturnine. 

Les  nerfs  ont  été  traités  par  l'acide  osmiquo  qui  co- 
lore la  myéline  en  noir,  et  par  le  picrocarmin  qui  met 
en  évidence  les  noyaux.  On  voit  en  1  un  faisceau  de 
tubes;  les  uns  sont  normaux  (A);  d'autres  (B)  présen- 
tent, sur  la  longueur  d'un  segment  interannulaire,  nu 
émiettement  et  une  diminution  considérable  de  la  my»'-- 
line.  En  2,  on  voit,  à  un  plus  fort  grossissement,  nn 
segment  intcrannulaire  dégénéré  ;  le  cylindraxe  est  ap- 
parent presque  partout,  mais  la  myéline  a  disparu, 
sauf  en  quelques  points  (lï)  où  elle  forme  des  amas  en 
gouttelettes,  avec  un  assez  grand  nombre  de  noyaux. 
Kn  .",  est  représenté  le  noyau  normal  (A)  du  segment 
interannulaire;  ce  segment  se  termine  par  une  extré- 
mité amincie  qui  le  sépare  en  R  du  segment  suivant  It. 
Kn  6,  lu  gaine  de  myéline  s'est  dédoublée  ;  sa  partie 

1,  .\.  Coiubaiill.  Cuniribuliiin  ii  lï'luJo  aiiitoiiii'inp  île  la  novriri^ 
pari'nrhvuialevi»'!  subaigiii'  ou  chroiiii|ut.  Airli.  île  Si-iiiolvyie,  ii"-  1  i.a 
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di-  Scliwann  par  dos  noyaux  l'iilourés  de  proloplasma 
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sa  partie  inlerne  A  est  resiée  normale  ;  en  C,  ces  deux 
parties  se  réunissent. 

Les  lésions  de  la  névrite  parcnchymuteusc  ne  sont 
pas  définitives  ;  elles  peuvent  se  séparer.  C'est  ce  qu'on 
voit  en  I  T.),  en  3  et  en  4.  Le  segment  interannulain' 
iincien  commence  à  se  remplir  de  nouveau  de  myéline 
({ni  se  dépose  notamment  autour  des  noyaux  prolifères 
de  la  gaine  deSchwann;  il  est  remplacé  par  une  série 
de  segments  minces  et  courts. 

Ajoutons  que  les  névrites  périphériques  peuvent  se 
développer  sous  l'intluence  d'autres  causes  que  les  in- 
toxications, et  que  dans  les  deux  cas  elles  n'entrainenl 
pas  fatalement  les  symptùmes  qui  ont  été  indiqués  à  la 
|iage  19;  elles  peuvent  rester  entièrement  latentes. 

^  V.  —  Lésions  d'élimination. 

Reaiicoup  de  poisons  produisent  des  lésions  sur  les 
or^'anes  par  lesquels  ils  s'éliminent,  c'est-à-dire  sur  les 
reins,  sur  les  diverses  parties  du  tul)o  digestif;  bouclie, 
estomac,  inteslin  grèle,  gros  intestin,  el  plus  rarement  sur 
d'autres  muqueuses,  sur  les  voies  aérieimes  et  sur  la  pfiui. 

La  plupart  de  ces  lésions  sont  de  nature  irritative  et 
s'expliquent  par  la  présence  du  poison  dan»  l'organe 
éliminateur  cil  plus  grande  abondance  ou  pendant  plus 
longtemps  que  dans  le  reste  du  corps.  Ceci  nes'appliquf, 
liien  entendu,  qu'aux  poisons  qui  sont  doués  de  pro- 
priétés irritantes  etqui  les  possèdent  encore  au  moment 
où  ils  arrivent  dans  les  organes  éliminateurs.  Il  en  est 
qui  les  conservent  jusqu'à  leur  expulsion  complète  du 
corps  ;  telle  est  la  cantliuride  qui,  à  sa  sortie  du  rein, 
produit  encore  nne  action  Irritante  sur  la  vessie. 

En  parlant  plus  tard  de  chaque  poison  en  particulier 
ViHKHT.  Toxicologie.  s 
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nous  aurons  imi-asion  <U-  icvi'nir  sur  les  slonialiti?<>, 
^iisti'îtos,  onlûriles  éliminatoires.  Quant  aux  néphrites 
produitos  par  les  ein[)oisunnenioiits,  elles  soot  telle- 
ment fréfjuentcs  qu'elles  méritent  une  courte  description 
ilensemble. 


Néphrites  toxiques.  —  L'irritation  n'est  pas  le  sful 
racicin'  lies  m-plirites  loxi([ues  aigui's.  D'autres  proces- 
sus, associés  ou  non  entre  eux  ou  au  précédent,  entrent 
souvent  en  jeu,  A  ce  point  de  vue.  les  lésions  i-énales 
des  empoisonnements  aigus  peuvent  être  classées  de  la 
l'iii;on  suivante. 

Le  i/r/jijf  ilf  xiibat-incea  i'li'aiif/i're\  dans  les  canalicules 
du  rein  s'observe  dans  certaines  intoxications.  Tanli>l, 
r'esll<>  poison  lui-nii''me  ou  l'uiule  SOS  composés  qui  forme 
II- dépôt;  c'est  ainsi  que  dans  rempoisoniieraentparracide 
oxalique,  les  tuiles  rénaux  sont  obstrués  par  de  l'oxalate 


PAR  LE  POISON 


OU  grumclouse.  Lps  ligures  H  et  12  qui  représentent 
la  coupe  (lu  rein  d"un  enfant  empoisonni^  par  ce  sel 
montrent  quelle  étendue  et  quelle  importance  prend  ici 
l'obstruction  rénale. 


Les  h^mnrrafjies  rénales  sont  assez  fréquentes,  mais 
ordinaii-ement  peu  abondantes.  Le  plus  souvent  ce  n'est 
pas  du  sang  en  nature  qui  est  éliminé  par  l'urioe,  mais 
de  rhcmoglobinc  transformée  par  le  poison  en  méthé- 
uioglobine  ou  en  liéniatine. 

Vitiftaiumation  faitpresque  toujours  partie  des  lésions 
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rénales  par  intoxication  ;  il  y  a  cependant  quelques 
exceptions,  notamment  en  ce  qui  concerne  l'empoison- 
nement par  le  phosphore,  par  l'arsenic. 

Suivant  la  nature  du  poison,  l'inflammation  se  porte 
plus  spécialement  sur  telle  ou  telle  partie  du  rein.  Les 
glomérules,  peu  atteints  ou  même  intacts  dans  beau- 
coup d'intoxications,  sont  au  contraire  violemment 
in-ités  par  la  cantharide  ;  c'est  eux  que  ce  poison  atteint 
-(■n  premier  Heu  (Cornil).  Tout  d'abord,  les  anses  du 
Imuquet  vasculaire  se  dilatent,  la  capsule  de  Bowmann 
se  remplit  d'un  exsudât  renfermant  de  nombreux  leu- 
cocytes ;  un  peu  plus  tard  les  cellules  de  revêtement 
*le  la  capsule  se  tuméfient,  prolifèrent,  et  souvent  les 
ansos  glomérulaires  se  soudent  les  unes  aux  autres, 
(lif;.  13). 


A.  O    OMIOIM    a*    Il  CipiDI 

HTlUdu  atainérulg,  g  I 
la  ciTlIg  d«  U  eapaulc. 


8f>  LÉSIONS   PHODUITKS   PAU   LK   P<3ISON 

Mais  c'est  surtout  sur  l'épithrlium,  et  spécialemeni 
sur  celui  dos  tubos  contournés  ([uc  portent  les  lésions 
de  la  plupart  des  néphrites  toxiques. 

Ces  altérations  épithéliales  sont,  avec  beaucoup  de 
poisons,  fort  analogues  à  celles  qu'occasionne  la  can- 
tliaride;  elles  doivent  donc  être  regardées  comme  de 
nature  irritative.  Voici  comment  elles  se  présentent 
généralement.  Les  cellules  des  tubes  contournés  se 
tuméfient,  deviennent  troubles  et  granuleuses,  puis 
leur  protoplasma  se  transforme  partiellement  en  une 
substance  hyaline  qui  remplit  la  portion  supérieure  de 
la  cellule  et  finit  par  s'en  échapper  sous  forme  d'une 
sorte  de  boule  qui  va  contribuer  pour  une  large  part  à 
former  Texsudat  qui  remplit  le  tube  et  sera  éliminé 
sous  forme  de  cylindre.  La  portion  basale  de  la  cellule 
reste  adhérente,  souvent  elle  se  soude  avec  ses  voisines: 
parfois  aussi  les  noyaux  se  divisent  (Cornil).  Dans 
d'autres  cas,  les  cellules,  devenues  granuleuses,  se 
détachent  entièrement  par  groupes  plus  ou  moins  nom- 
breux et  sont  retrouvées  dans  Turine  sous  forme  de 
cylindres  épithéliaux. 

Parmi  les  autres  altérations  épithéliales  signalons  la 
dégénérescence  graisseuse  et  la  vitrification  qui  repré- 
sentent plutôt  un  trouble  nutritif  général  qu'une  action 
locale  exercée  par  le  poison  au  moment  où  il  esl 
éliminé.  La  déqénérescenve  graisseuse  est  produite  par 
diverses  intoxications;  mais  c'est  dans  l'intoxication 
phosphorée  qu'elle  atteint  son  maximum  d'intensité  et 
d'importance,  car  elle  constitue  à  elle  seule  toute  la 
néphropathie.  Toutefois,  Tépithélium  rénal  n'est  jamais^ 
chargé  d'autant  de  graisse  que  Tépithélium  hépatique. 

La   vitrification  consiste  en  une  fusion  des   cellules 
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épithélialcs  qui  arrivent  à  former  une  masse  unique, 
homogène,  vitreuse,  au  milieu  de  laquelle  on  n'aper- 
çoit plus  que  de  rares  noyaux.  Cette  lésion  s'observe 
surtout  dans  les  intoxications  par  des  fermeuts  soin- 
blés,  notamment  par  la  ricine.  On  voit  sur  la  figure  14, 
outre  d'autres  altérations  épithéliales  qui  seront  décrites 
en  parlant  de  la  ricine,  que  la  vitrification  s'est  pro- 
duite en  A. 


Le  tissu  conjonclif  est  quelquefois  atteint  aussi  dans 
cerlaincs    néphrites   aigui's,   notamment    dans   celles. 
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produites  ()ar  les  acides  minéraux.  En  pareils  cas,  on 
voit  une  Infiltration  de  leucocytes,  parfois  extrêmement 
abondante,  autour  des  vaisseaux,  dans  les  interstices 
des  tubes,  et  m(^nie  dans  la  cavité  de  ceux-ci.  Le  tissu 
conjonctif  présente  les  lésions  de  la  sclérose  dans  cer- 
taines néphrites  toxiques  chroniques,  notamment  dans 
la  néphrite  saturnine. 


CHAPITRK  SEPTIKME 
DIAGNOSTIC   DES    INTOXICATIONS 

Le  diagnostic  des  empoisonnements  se  pose  dans  des 
conditions  un  peu  (lilTérentes  suivant  qu'on  l'envisage 
au  point  de  vue  de  la  clinique  ou  au  point  de  vue  de  la 
médecine  légale. 

Le  clinicien  cherche  le  dia^^ostic  en  vue  du  traite- 
ment à  instituer.  Pressé  souvent  par  l'urgence  d'une 
intervention  immédiate,  il  est  obligé  quelquefois  de  se 
contenter  d'un  diagnostic  approximatif  qui,  en  déter- 
minant le  groupe  auquel  appartient  le  poison,  lui 
fournit  des  indications  utiles. 

Le  médecin  légiste  ne  vise  que  la  certitude  et  lu  pré- 
cision du  diagnostic.  Il  n'a  pas  tout  à  fait  les  mêmes 
éléments  d'appréciation  que  le  clinicien  ;  en  général  il 
n'a  pas  observé  par  lui-même  les  symptùmes,  et  souvent 
il  ne  peut  accueillir  qu'avec  déliance  les  renseigne- 
ments qui  lui  sont  donnés.  Par  contre,  il  peut  s'appuyer 
sur  les  résultats  de  l'autopsie,  de  l'analyse  chimique, 
de  l'expérimentation. 

Nous  allons  passer  en  revue  les  divers  éléments  du 
diagnostic  considéré  à  un  point  de  vue  général  :  com- 
mémoratifs,  symptùmes,  lésions  cadavériques,  examen 
histologique.  examen  specti-oscopique,  analyse  chi- 
mique et  expérimentation  sur  les  animaux. 
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.<  I.  —  Commémoratifs. 

Los  commémoratlfsy  c'esl-ù-dire  les  divers  rensci- 
giienicnts  que  Ton  peul  recueillir  en  dehors  de  ceux 
4110  fournit  Tcxamen  direct  du  malade,  mettent  ordi- 
nairement sur  la  voie  du  diagnostic,  surtout  pour  loî^ 
iMnpoisonnemcnls  collectifs.  (Juand  plusieurs  personnes 
qui  ont  mangé  ou  bu  ensemble,  qui  séjournent  dans  un 
m«>me  local,  deviennent  simultanément  malades,  lïdée 
d'une  intoxication  s'impose  aussitôt  et  se  vérifie  presque 
toujours.  Pour  les  empoisonnements  isolés,  les  com- 
mémoratifs n'apportent  pas  toujours  une  indication 
aussi  utile  au  diagnostic;  ils  peuvent  même  l'égarer 
«luelquefois.  Néanmoins,  quand  il  s'agit  d'une  expertise 
médico-légale,  ils  doivent  être  recueillis  soigneusement 
parce  qu'ils  permettent  de  préciser  et  de  discuter  les 
|iarticularités  de  l'empoisonnement. 

<:;  11.  —  Diagnostic  par  les  symptômes. 

(Certains  empoisonnements  ont  des  symptômes  très 
spéciaux  qui  les  font  reconnaître  presque  sûrement 
même  par  un  médecin  peu  expérimenté.  Citons  par 
exemple  les  convulsions  de  la  strychine,  la  mydriasey 
la  sécheresse  de  la  bouche,  le  délire  hallucinatoire  de 
l'atropine,  la  cystite  et  la  néphrite  de  la  cantharide, 
rictére  du  phosphorisme,  la  stomatite  mercurielle. 

D'autres  empoisonnements  sont  reconnus  par  l'appa- 
l'ilion  soudaine  et  la  gravité  immédiate  de  leurs  symp- 
tômes: diarrhée,  vomissements,  asphyxie,  coma,  con- 
vulsions. Mais  il  y  a  des  maladies  qui  se  comportent  de 
la  même  facjon,  et  la  confusion  est  assez  souvent 
commise.   lUus  de  la  moitié  des  autopsies  que  nous 
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avons  |>raliquée8  pour  suspicion  d'empoisonnement, 
nous  ont  montré  que  la  mort  était  due  à  une  cause 
naturelle;  le  plus  souvent  à  une  hémorragie  interne, 
à  la  perforation  d'un  ulcère  de  l'estomac,  à  un  étrangle- 
ment intestinal,  à  un  accès  d'urémie  aigui',  au  coma 
diabétique.  Les  erreurs  de  ce  genre  son(  quelquefois 
parfaitement  excusables,  l'autopsie  seule  permettant  le 
diagnostic. 

L'erreur  inverse,  qui  fait  prendre  une  intoxication 
pour  une  maladie  spontanée,  est  plus  grave  e(  a  été 
souvent  commise.  Les  annales  Judiciaires  montrent  que 
bon  nombre  d'empoisonnements  criminels,  surtout  d'em- 
poisonnements subaigus,  ont  évolué  sous  les  yeux  du 
médecin  traitant  sans  éveiller  ses  soupçons. 

Si  regrettable  qu'il  soit,  ce  manque  de  clairvoyance 
ne  doit  pas  être  jugé  trop  sévèrement.  Quand  il  sagît 
d'empoisonnements  criminels,  le  diagnostic  ne  peut 
t'-lre  fait,  ou  tout  au  moins  commencé,  que  grâce  aux 
symptômes  que  présente  le  sujet,  les  commémoratifs 
faisant  presque  toujours  défaut.  Or,  un  grand  nombre 
d'intoxications  se  manifestent  par  des  symptômes  qui, 
considérés  isolément,  n'ont  rien  de  caractéristique  et 
peuvent  être  attribués  à  telle  ou  telle  maladie  dont  la 
marche  serait  plus  ou  moins  anormale.  En  pareils  cas, 
le  complexus  symptomatique  ne  peut  éveiller  l'idée 
d'uD  empoisonnement  que  chez  un  médecin  très  fami- 
liarisé avec  les  études  de  toxicologie,  lue  fois  que  ce 
soupçon  est  né,  il  devient  moins  difTicile  d'arriver  par 
une  étude  minutieuse  des  symptômes  et  de  leur  évolu- 
tion, par  l'analyse  de  l'urine  ou  des  déjections,  à  une 
opinion  suffisamment  motivée  pour  qu'on  puisse 
l'exprimer  sans  crainte  d'être  taxée  de  légèreté. 
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Lorsqu'il  s'agit  tl'unr  expertise  médico-légale,  c'est 
ordinairement  la  symptomatologie  qui  met  sur  la  voie 
do  tel  ou  tel  empoisonnement  et  permet  de  diriger  les 
recherches  dans  un  sens  déterminé.  C'est  elle  aussi 
qui  corrobore  les  autres  preuves,  et  parfois  leur  donne 
une  valeur  décisive. 

ii  III.  —  Diagnostic  par  les  lésions  cadavériques. 

Beaucoup  d'empoisonnements  peuvent  être  reconnus 
par  Tautopsie  du  cadavre.  Citons  par  exemple  toutes 
les  substances  fortement  caustiques  et  irritantes  qui 
produisent  sur  la  muqueuse  digestive  des  lésions  caracté- 
ristiques :  —  le  sublimé  et  les  sels  de  mercure  qui  occa- 
sionnent des  lésions  spéciales  du  gros  intestin  —  le 
chlorate  de  potasse  qui  se  fait  reconnaître  par  la  cou- 
leur gris  ardoisé  des  muqueuses,  la  teinte  chocolat  du 
sang,  le  dépôt  de  substance  noire  dans  les  tubes  droits 
du  rein  et  souvent  dans  les  calices  et  la  vessie;  —  la 
canlharidine  avec  la  néphrite  et  la  cystite  aigué^,  etc.  — 
L'examen  du  contenu  de  Teslomac  et  de  Tintestin  per- 
met parfois  de  reconnaître  la  présence  et  la  nature  da 
poison  :  acides,  alcalis,  cristaux,  fragments  plus  ou 
moins  volumineux  de  sels,  de  parties  végétales.  La 
couleur  de  certains  sels,  ou  de  certaines  substances 
par  exemple  du  safran  qui  entre  dans  la  composition  du 
laudanum,  met  presque  sûrement  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic. 

La  couleur  spéciale  du  sang  permet  presque  toujours 
à  un  médecin  exercé  de  reconnaître  un  empoisonne- 
ment par  Toxyde  de  carbone.  CerUiins  poisons  se  recon- 
naissent à  leur  odeur  qui  se  fait  sentir  non  seulement  dans 
Testomac,  mais  dans  d'autres  organes  :  les  poumons^ 
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Fencéphalc,  le  foie;  tels  sont  notamment  l'acide  cyan- 
hydrique  et  le  cyanure  de  potassium,  Talcool  en  géné- 
ral, Tabsinthe  et  diverses  autres  liqueurs  odorantes. 

L'examen  microscopique  permet  certains  diagnostics 
qui  seraient  impossibles  à  Tœil  nu.  Dans  les  tubes  du 
rein,  Tacide  oxalique  produit  des  infarctus  d'oxalate  d<» 
chaux,  le  chlorate  de  potasse  des  dépôts  de  méthémo- 
globine  les  sels  de  mercure  des  infarctus  calcaires.  Le 
phosphore,  Farsenic  occasionnent  des  dégénérescences 
graisseuses  que  le  microscope  seul  peut  révéler  sûrement 
dans  certains  organes,  notamment  dans  le  cœur,  etc. 

<rest  par  l'examen  spectroscopiqtie  que  se  fait  le  dia- 
gnostic du  plus  fréquent  des  empoisonnements:  celui 
par  l'oxyde  de  carbone  ;  il  porte  dans  ce  cas  sur  le  sang 
de  l'intoxiqué.  Il  pourrait  être  appliqué  aussi  à  cer- 
taines substances  toxiques  pour  en  déterminer  la 
nature*. 

Voici  les  données  sur  lesquelles  est  basé  rexamen 
speclroscopique. 

Le  spectre  formé  par  la  lumière  décomposée  par  son 
passage  à  travers  un  prisme  présente  une  succession  de 
sept  couleurs  qui  se  fondent  très  graduellement  Tune 
dans  l'autre.  Quand  la  lumière,  avant  de  passer  à  travers 
le  prisme,  a  traversé  certaines  substances,  il  se  produit 
dans  le  spectre  tantôt  des  raies  brillantes  diverse- 
ment colorées,  tantôt  des  bandes  d'absorption,  c'est-à- 
dire  des  zones  noires  plus  ou  moins  larges.  Le  nombre. 

!.  D'après  les  recherches  d'un  savant  anglais,  llartley,  Phiiosophic. 
Tt'unitact.,  1885,  un  grand  nombre  d'alcaloïdes,  notaïuuiont  l'aconitine, 
exatiiinés  au  spectroscope  en  solutions  alcooliques,  présentent  des 
bandes  d'absorption  spéciales  dans  l'ultra-violet,  bandes  dont  la  pré- 
sence est  révélée  par  la  photf>graphie  du  spectre.  Ce  mode  de  recherche 
des  alcaloïdes,  qui  nécessite  des  appareils  coûteux,  n'est  pas  entré 
jusqu'ici,  croyons-nous,  dans  la  pratique. 
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la  position,  la  kr^ciir  <to  ces  rates  ou  de  ces  bandes 
est  en  rapport  constant  avec  la  nature  de  la  substance 
examinée,  de  sorte  que  colle-ci  peut  être  délemiînée 
d'apr&P  le  spectre  qu'elle  donne.  C'est  là  le  principe  de 
Vanalyse  spectrale. 


Vk.  15.  —  SjH'Clros.-opc  de  MM.  Mantm  st  Kirclioll. 

L'insli'umciit  qui  si-rt  à  cet  analyse  est  lespectroscope 
don!  il  y  a  plusieurs  niodèios.  Celui  que  repri^senle  la 
ligun'  l.'i  est  un  spectroscope  de  précision.  L'cril  placé 
en  0  pen;oît  le  spectre  do  la  lumi(~'ru  émise  par  la 
llamnic  au-dessus  du  support  M.  L'n  autre  support  N 
niaintionl  dans  cette  (îamnio  la  substance  à  analyser 
(laquelle  peut  être  mise  en  dehors  de  la  flamme  entre 
celle-ci  et  le  prisme,  comme  on  le  fait  quand  il  s'agit 
«l'examiner  du  sang;. 

Une  bougie  placée  devant  le  tube  C  est  destinée  à  éclai- 
rer une  échelle  méli'ique  dont  l'image  vient  se  dessiner 
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siu-dessous  du  spectre  H  ppraiRl  ainsi  do  préciser  exacte- 
tiiont  la  position  des  raies  et  des  bandes.. 


Vu:,  lu.  —  L'nbJMlirdu  précédent  specIrOKopo  a»«:  un  pritnis  eil«ri<ur  mobile. 

On  remarque  dans  la  ligure  13  une  seconde  Hamme 
supportée  en  M'.  On  ne  se  sert  rie  celle-ci  que  lorsqu'on 
veut  comparer  entre  eux  doux  spectres.  La  figure  Hi 
montre  comment  fonctionne  alors  l'appareil .  La  lumière 
vmisc  par  le  flamme /^'  donne  un  premierspeclre  en  Ira- 
versantle  prisme  qui  se  trouve  àrinti5rieur  du  tube  du 
>|iectroscope;  la  flamme  /"émet  une  lumière  qui  donne 
4111  autre  spectre  en  Iravei-sant  sous  l'angle  convenablo 
II-  prisme  extérieur.  Les  deux  spectres  sont  vus  super- 
posés exactement  l'un  au-dessus  de  l'autre;  mais  si  la 
lumière  émise  par  f  a  travei-sé  la  substance  à  examiner, 
II-  spectre  correspondant  présentera  seul  les  raies  ou 
liandescaractérisliques,  ce  qui  pcrmeltra  une  comparai- 
hon  plus  facile  avec  le  spectre  normal  venant  de/".  La 
vis  V  sert  à  agrandir  ou  rétrécir  la  fente  qui  laisse  passeï' 
la  lumière,  et  à  régler  ainsi  l'inlensiLé  lumineuse  du 
spectre. 

Il  y  a  des  spectroscopes  beaucoup  plus  simples.  Le 
spcctroscope  îi  vision  directe  est  un  simple  tube  que  l'on 
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tionl  à  la  main  et  que  Ton  applique  au-devant  de  l'œil 
en  visant  le  ci^l  ou  une  lumière  artificielle.  Cet  instru- 
ment suffit  souvent  pour  la  recherche  de  l'oxyde  de 
carbone  dans  le  sang,  laquelle  constitue,  en  pratique, 
à  peu  près  la  seule  application  de  l'analyse  spectrale  à 
la  toxicologie. 

Valeur  des  constatations  cadavériques.  —  11  y  a  un 
grand  nombre  de  poisons,  notamment  les  alcaloïdes,  les 
glucosides,  qui  ne  laissent  sur  le  cadavre  aucune  trace 
caractéristique,  appréciable  à  nos  moyens  actuels  d'in- 
vestigation. Les  résultats  négatifs  de  Tautopsieen  pareil 
cas  ont  cependant  leur  utilité:  ils  permettent  d'exclure 
certaines  causes  de  mort  naturelle,  et  aussi  certaines 
intoxications. 

Positives  ou  négatives,  les  constatations  faites  à  l'au- 
topsie sont  en  général  nettes  et  sûres.  Il  y  a  cependant 
deux  erreui-s  à  éviter.  La  première  consiste  à  prendre 
pour  des  marques  de  corrosion  ou  d'irritation  les  altéra- 
tions purement  cadavériques  que  présente  la  muqueuse 
gastro-intestinale,  altérations  souvent  très  accentuées 
quand  rauU)i)sic  est  pratiquée  tardivement.  Surce  point, 
nous  renvoyons  à  ce  qui  a  été  dit  pages  66  et  67. 
L'autre  erreur  consiste  à  attribuer  trop  d'importance  à 
des  lésions,  telles  par  exemple  que  la  congestion  pul- 
monaire et  la  congestion  cérébrale,  qui  se  produisent 
au  moment  de  Tagonie  et  par  un  mécanisme  se  réali- 
sant aussi  bien  dans  une  foule  d'empoisonnements  que 
dans  beaucoup  de  maladies.  Dire  qu'un  individu  est 
mort  de  congestion  pulmonaire,  c'est  laisser  entendre 
qu'il  a  succombé  à  une  cause  naturelle,  tandis  qu'en 
réalilé.  cetle  congeslion  peut  être  la  conséquence  indi- 
recte d'un  empoisonnement. 
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.^  IV.  —Analyse  chimique. 

La  plupart  des  poisons  minéraux  peuvent  ôtrc  extraits 
dfis  viscères  ou  des  déjections  et  caractérisés  par  des 
réactions  qui  ne  laissent  place  à  aucun  doute.  Toutefois 
cet  éliminent  de  diagnostic  si  précieux  fait  quelquefois 
défaut.  Il  y  a  des  poisons  qui  s'éliniinenl  rapidement 
ou  qui  sont  évacués  tri-s  vile  par  les  vomissements  et  la 
diarrhée,  de  sorte  qu'au  moment  de  la  mort  ils  n'exis- 
tent plus  dans  le  eorps.  Il  y  en  a  d'autres  qui  subissent 
H  l'inléricur  de  l'oi^anisme  des  modifications  telles 
4[u'ils  ne  peuvent  plus  être  distingués  des  substances 
qui  entrent  dans  la  composition  normale  des  tissus  ou 
des  liiimeurs.  Les  acides  libres,  la  potasse  ou  la  soude 
eausti([ues,  se  transforment  en  sels,  le  phosphore  finit 
par  s'oxyder  et  par  donner  naissance  à  des  phos- 
phates, etc. 

D'un  autre  côté,  alors  même  que  le  chimiste  a  extruil 
des  visctïres  une  substance  toxique  minérale,  la  réalité 
«l'un  empoisonnement  n'est  pas  toujoui's  établie  ipsfi 
[mtn.  L'ai-senie,  le  mercure,  le  cuivre,  le  plomb,  par 
'•xeinple  peuvent  se  trouver  en  quantité  relalîvemenl 
<'oiisidérable  chez  des  sujets  n'ayant  pas  succombé  à 
une  intoxication.  Les  deux  premiers  de  ces  métaux  sont 
fort  employés  ù  tilre  de  médtcainenls  ;  les  autres  pénf-- 
trent  dans  l'organisme  par  suite  de  l'exercice  de  diverses 
professions.  Tous,  lorsqu'ils  sont  absorbés  ainsi  oonti- 
nuellemeiit  et  à  petites  doses,  s'éliminent  ineomplé- 
lenient,  s'emmagasinent  dans  cerlains  organes  où  ils 
s'accumulent  peu  à  peu  et  séjourneni  longtemps,  de 
sorte  qu'on  peut  les  y  trouver  en  plus  grande  propor- 
tion que  s'ils  avaient  été  absorbés  en  une  seule  fois  à 
ViBERT.  Toxicolofiic.  7 
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jrrosse  dose.  Cest  ce  qui  anive  notamment  pour  le 
cuivre:  à  la  suite  d'un  empoisonnement  aigu,  on  a 
trouvé  que  le  foie  contenait  deux  et  trois  fois  moins  de 
ce  métal  que  chez  un  autre  sujet,  mort  de  maladie,  et 
qui  avait  été  traité  lon<rtemps.  et  sans  inconvénients 
d'ailleurs,  par  un  sel  de  cuivre. 

Pour  éviter  celte  cause  d'erreur,  les  commémoratifs 
ne  suffisent  pas  toujours.  L'analyse  quantitative  du 
poison  dans  les  divers  organes  fournit  des  données  sou- 
vent décisives  :  si.  par  exemple,  on  en  trouve  beaucoup 
dans  le  tuhe  digestif  et  peu  dans  le  foie  et  les  autres 
organes,  il  est  évident  qu'il  s'agit  d'un  empoisonnement 
aigu.  Toutefois  la  répartition  du  poison  dans  Torga- 
iiisme  change  après  la  mort  par  suite  des  phénomènes 
d'imbibition  et  de  diffusion  et  quand  l'autopsie  est  pra- 
tiquée très  tardivement,  il  peut  arriver  que  le  poison 
ait  été  transporté  ainsi  très  loin  des  régions  qu'il  occu- 
pait primitivement.  Le  fait  a  été  véritié  expérimen- 
talement pour  divers  poisons:  acide arsenieux,  sublimé^ 
émélique,  sulfate  de  cuivre.  En  introduisant  ces  sub- 
stances, à  l'aide  de  la  sonde  oesophagienne,  dans  l'es- 
tomac d'animaux  morts,  on  les  retrouve  au  bout  de  3  à 
7  semaines  dans  les  poumons,  le  cœur,  la  rate,  lés  reins 
i't  jusque  dans  la  vessie.  En  diffusant  ainsi,  le  poison 
obéit  surtout  aux  lois  de  la  pesanteur;  Faction  élective 
de  certains  organes  ne  s'exerce  plus  en  ce  cas  comme  pen- 
dant la  vie  ;  circonstances  qui  permettent  d'interpréter 
plus  exactement  les  résultats  de  l'analyse  chimique. 

Quand  il  s'agit  de  poisons  végétaux,  l'analyse  chi- 
mique donne  souvent  encore  des  résultats  certains. 
Depuis  que  Stas  à  l'occasion  d'un  procès  célèbre  (affaire 
Bocarmé,  4830)  a  su  retrouver  de  la  nicotine  dans  le 
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cadavre  de  la  victime,  le  procédé  qu'il  avait  imaginé 
a  été  modifié  par  d'autres  chimistes  et  adapte  à  la 
recherche  d'un  plus  gi*and  nombre  de  poisons*.  La  plu- 
part des  alcaloïdes  végétaux  peuvent  actuellement  être 
extraits  ainsi  du  cadavre,  résultat  d'autant  plus  remar- 
quable que  ces  poisons  étant  presque  toujours  admi- 
nistrés à  faible  dose  n'existent  qu'en  proportions  extrê- 
mement minimes  dans  les  parties  analysées.  Ajoutons 
que  beaucoup  de  ces  alcaloïdes  résistent  très  longtemps 
à  la  putréfaction  ^ 

Cependant  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  le  succès 
soit  toujours  assuré.  Sans  parler  des  cas  où  le  poison 
est  éliminé  avant  que  le  sujet  succombe,  les  chimistes 
se  heurtent  quelquefois  à  des  difficultés  insurmon- 
tables. 11  y  a  des  poisons,  la  digitaline  par  exemple,  qui 
se  détruisent  dans  l'organisme.  Il  en  est  d'autres  tels 
que  Taconitine,  la  cocaïne  pour  lesquels  on  ne  connaîl 
pas  encore  de  réactions  caractéristiques.  Pour  d'autres, 
les  réactions  consistent  en  des  changements  de  colo- 
ration, parfois   très   fugitifs.  Ces  colorations   peuvent 

1.  Le  proct-^di^  d>xlrîiclion  comporte  trois  phases:  1°  Les  Qiatières 
suspectes,  bien  divisée»,  sont  additionnées  d'alcool  et  d'un  peu  d'acide 
taririque  ou  oxalique.  Les  tartrates  et  les  oxalates  d  alcaloïdes,  étant 
m>lubles  dans  Talcool,  passent  «ians  ce  liquide  qu'on  sépare  par  filtra- 
tion  ;  2^  Les  alcaloïdes  des  tartrates  ou  oxalates  sont  mis  en  liberté 
par  l'action  des  alcalis  ou  îles  bicarbonates  alcalins  ;  3"  Les  alcaloïdes 
étant  solubles  dans  l'étber  ou  dans  l'alcool  amyliques  sont  repris  dans 
la  solution  précédente  à  l'aide  de  ces  liquides. 

2.  Dié  a  étudié  dans  le  laboratoire  d'Ogier  la  résistance  desalcaloïtles 
à  la  putréfaction.  Ceux-ci  étaient  uiélangés  à  du  bouillon  de  bœuf  dans 
la  proportion  de  1  pour  1000.  J^a  morphine  n'a  pu  être  retrouvée  au  bout 
d'un  an;  l'atropine  l'a  été  après  un  animais  non  après  deux  ;  la  strych- 
nine, la  vératrine,  la  brucine,  la  codéine,  la  narcotine  après  4  ans,  la 
colchicinc,  la  digitaline  cristallisée  après  2  ans.  Les  alcaloïdes  avaient 

*été  ajoutés  aussi  a  flu  sang  de  porc  dans  la  proportion  de  1/2  pour  iOOO. 
1^  strychnine,  la  brucine,  la  narcotine  ont  été  constatées  après  2  ans  ; 
la  vèratrine,  l'atropine,  la  codéine,  la  colchicine,  la  digitaline  avaient 
disparu  après  ce  délai. 


<'lr».'  \'jr\  lii-tl^i.  qudud  ou  o\*^rf'  >urd«=*«  alrailoîdes  on  des 
;:lu«M''iJ*-*"  *J  ijij*-  puift*'  parfaite:  elW  le  sont  parfois 
JM'îMj'V'Uj'  ijjoin*'  «.--t  {•euvf'nt  ni«^iiw*  complt-tement  man- 
']u«'r  quaud  "n  oj»f»i<'  -^ur  '•♦•«'  ratâmes  «ultstaDces  ex- 
lr<«ili-»  ijij  radavr**.  r"<f^t -à-dire  m^^lanpt^  à  des  corps 
;:iyv  ou  â  d  aulr*'»-  Jm[»ur*-lt''j'. 

^^*i  iK'  soûl  Jà  quf*  d«-s  cau>e>  d'»Vhec:  il  y  a  aussi,  ce 
«jijj  '•*-!  j;!!!"»  ^rdv<'.  uuf'  «•aii>f-  très  i  ni  port  an  te  d'erreur. 
Ou  va  il  maiuit'uaut  f  u  t'fli*t.>ni1out  depuis  les  travaux  Je 
Si'luji  <'l  do  Arujaud  ^lautiiM  .  qu'il  se  développe  presque 
toujoiir*  dau-i  un  r-adavn*.  sous  linfluence  de  la  pulré- 
fa'liou  m^mf  jm'ii  avaucé*'.  un^'  petite  quantité  de  sub- 
sl au <•«•'-  ^li1r*^  /jtoma'é/ff's.  qui  possèdent  les  réactions 
2'''u<'Mah'-  dï'-  a  Ira  loir  If^  v«'*i:élaux  comme  ceux-ci,  elles 
douu«'ut  liu  pr<'M;ipit<'  avi*c  la  solution  d'iodnre  de  potas- 
sium iodur*'  «*l  avor;  l'iodiire  double  de  mercure  et  de 
potas^iuiu  et  doul  plusieuis  présentent  en  outre 
qij<*lqu<*s  n*arliou^  >[»éciale>  semblables  à  celles  de  tel 
ou  tel  abalonb'.  La  plus  déplorable  erreur  peut  donc 
Mre  aiu^i  couiinisr*.  et  elle  Ta  été  en  effet,  au  moins 
daus  quclrpies  vn<  où  elle  a  pu  être  heureusement  re- 
couuui*  à  temps.  L'uu  de  ces  cas  es  t. celui  d'un  général 
^iibbou<*  mort  à  Itome;  les  experts  avaient  retiré  du 
cadavre  une  substance  (pii  présentait  certaines  réactions 
i\r  la  rb'lpliiuiue.  et  Ton  supposait  que  le  général  avait 
été  <MU[)oisoiiné  par  sou  domestique:  en  réalité,  ce 
qu'où  rroyait  être  de  la  delpbiuiue  n'était  qu'une  pto- 
uiaïur.  A  (jémoue,  les  experts  trouvèrent  dans  le 
r.adavrc  d'uue  dauK»  Souzo^uo  un  alcaloïde  qu'ils  cru- 


1.  Sfliiii.  Sulli*  ptoiiiîiïiic  <u\  aIcaloï<ii  ra«laverioi  p  lore  iiiiportanza 
in  li»>hii-.ol<»j;ia.  IJoln^ne,  ISTI.  —  A.  rlautier.  To.rines  mirirthiennes  et 
nui  niait':».  J'aris,  i8î>0. 
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rent  être  de  la  morphine  ;  comme  dans  le  cas  précédent, 
Selmi  démontra  qu'il  s'agissait  d'une  plomaïne.  Dans 
un  troisième  cas  c'est  la  strychnine  qu'on  crut  à  tort 
avoir  trouvée. 

Parmi  les  alcaloïdes  qui  présentent  une  grande  ana- 
logie avec  certaines  ptomaïnes,  il  faut  citer  encore  la 
conicine,  la  nicotine,  la  vératrine.  Pour  la  muscarine, 
il  n'y  aurait  pas  seulement  analogie  mais  identité 
absolue  avec  une  ptomaïne  qui  peut  se  développer  par- 
fois dans  un  cadavre. 

Si  l'on  considère  que  l'histoire  des  ptomaïnes  est 
loin  d'être  entièrement  connue  \  que  la  liste  de  ces  sub- 
stances augmente  tous  les  jours,  on  comprendra  qu'il 
est  absolument  nécessaire  quand  il  s'agit  d'empoison- 
nements par  des  végétaux,  que  les  résultats  de  l'analyse 
chimique  soient  corroborés  par  des  preuves  d'une 
autre  nature. 

Nous  n'avons  pas  à  parler  dans  ce  livre  des  opéra- 
tions de  l'analyse  chimique  ;  elles  ne  sont  pas  du 
domaine  médical*.  Mais  le  médecin  qui  pratique  l'au- 
topsie doit  faire  le  nécessaire  pour  que  le  chimiste  puisse 
opérer  dans  les  meilleures  conditions.  Pour  cela,  il  fera 
bien  de  se  conformer  aux  règles  suivantes. 

Précautions  à  prendre  en  vue  de  l'analyse  chimique.  — 
Il  faut  éviter  avant  tout  qu'aucune  substance  étrangère 


t.  Comme  étude  d'ensemble  sur  la  dilTérenciation  chimique  Jes  p(o- 
inalnes  et  des  alcaloïdes  végétaux,  nous  signalerons  les  deux  travaux 
suivants  : 

<vrabner.  Beitr.  zur  Kenntniss  der  Ptonia,  Dorpat,  1882,  et  Pharm. 
ZeiUch.  f,  Russland,  1885. 

Ogier  et  Miuovici.  Docum.  du  laborat,  de  (ojirolo</ie.  Paris. 

2.  Nous  renvoyons  notamment  au  Truite  de  chimie  lojicohKjique 
d'Ogier.  Paris,  1899  et  au  Précis  de  toxicologie  de  A.  Chapuis. 


s 
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se  Irouve  mc^'lanfréo  aux  matières  à  analyser.  On  placem 
ilonc  eelles-ci  dans  «les  bocaux  neufs,  fermés  par  des 
houcfïons  de  lièfre  éjralement  neufs.  Pour  assurer  Foc- 
clusion  com|)lèle.  on  peut  recouvrir  les  bouchons  d'une 
feuille  de  papier  imperméable  qu'on  ficelle  autour  du 
jroulol.  A  cette  ficelle  on  suspend  la  fiche  qui  sert  d'éti- 
qut*tte,  et  sur  laquelle  on  place  le  scellé.  En  thèse 
j^énérale,  aucun  liquide  conservateur  ne  doit  ôtrc  mis 
dans  les  bocaux  :  toutefois  quand  il  y  a  lieu  de  craindre 
que  la  putréfaction  marche  très  rapidement  et  fasse 
auler  les  bouchons,  on  peut  ajouter  de  Talcool,  mais 
)n  eiiverra  au  chimisle  un  échantillon  pur  de  cet  alcool. 
—  11  vaut  beaucoup  mieux,  quand  on  le  peut,  combattre 
la  putréfaction  en  entourant  de  glace  les  bocaux. 

t^ommeilya  souvent  grand  intérél  à  déterminer  la 
proportion  du  poison  dans  les  divers  organes,  il  faut 
séparer  sinon  tous  les  organes,  au  moins  plusieurs 
«rentre  eux.  On  procédera  par  exemple  de  la  façon  sui- 
vante. L'abdomen  étant  ouvert,  on  place  une  double 
ligature  au  cardia  et  au  pylore,  et  on  enlève  l'estomac 
en  incisant  entre  chaque  double  ligature.  On  ouvre 
l'organe  dans  un  bocal,  et  après  avoir  examiné  les  parois 
gastriques,  en  avoir  prélevé  au  besoin  une  certaine 
porti<m  pour  l'étude  histologique,  on  joint  Testomac 
lui-même  aux  substances  qu'il  renfermait,  le  tout  for- 
mant le  conl(»nu  d'un  seul  bocal.  On  recueille  de  la 
même  façon  l'intestin  grêle  et  son  contenu,  puis  dans 
un  troisième  bocal  le  gros  intestin  et  son  contenu.  Les 
autres  viscères  pourraient  être  sans  grand  inconvénient 
placés  ensemble:  mais  le  foie,  l'encéphale,  en  raison 
de  leur  volume,  nécessitent  chacun  un  bocal  spécial. — 
L'urine,  dont  l'analyse  présente  un  intérêt  tout  parti- 
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culier,  doit  ôtrc  recueillie  enlioremenl,  ce  qui  est  facile 
puisque  rabdomcn  étant  ouvert,  on  peut  comprimer  la 
vessie  lout  autour  de  la  sonde.  Remarquons  que  chez 
la  femme  Turine  s'écoule  souvent  en  dehors  de  la  sonde 
si  celle-ci  n'est  pas  d'un  gros  calibre. —  On  peut  re- 
-cueillir  ordinairement  une  abondante  quantité  de  sang 
on  plaqant  des  tubes  à  essai  au-dessous  d'incisions  pra- 
tiquées dans  les  deux  veines  caves,  et  Ton  y  joint  celui 
<[ue  Ton  trouve  dans  le  cœur.  Disons  à  ce  propos  que, 
■sans  pratiquer  d'autopsie,  on  peut  recueillir  beaucoup 
de  sang  sur  le  cadavre  en  incisant  les  veines  fémorales; 
•chez  des  sujets  intoxiqués  par  l'oxyde  de  carbone,  nous 
<en  avons  obtenu  ainsi  plus  de  100  centimètres  cubes, 
<:'ost-à-dire  assez  pour  faire  l'extraction  des  gaz. 

Quand  on  suppose  qu'il  s'agit  d'un  empoisonnement 
«ubaigu  en  chronique  par  l'arsenic,  il  faut  recueillir 
aussi  des  os  surtout  les  os  plats)  et  les  cheveux. 

Enfin  quand  on  pratique  une  exhumation,  il  faut  en- 
voyer aussi  ou  chimiste  des  fragments  du  cercueil  pris 
sur  les  points  imbibés  de  liquide,  les  linges  ou  v<>te- 
monts  tachés,  la  sciure  imprégnée  de  liquides  conser- 
vateurs, les  objets  de  piété  qui  pourraient  être  colorés 
iivec  des  couleurs  métalliques,  des  échantillons  de  la 
terre  qui  entoure  la  bière. 

§  V.  —  Expérimentation  sur  les  animaux. 

De  lous  temps  Ton  a  eu  Tidée  d'administrer  à  un 
animal  le  restant  d'une  substance  suspecte  ou  les  ma- 
tières vomies  pour  reconnaître  s'il  s'y  trouvait  un  poi- 
son. Ce  moyen  de  diagnostic  est  devenu  applicable  à 
un  bien  plus  grand  nombre  de  cas  à  partir  du  moment  où 
les  chimistes  ont  été  en  mesure  d'extraire,  à  l'état  de 
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pureté  complMe  ou  presque  complète,  un  poison  ré- 
pandu, m^meen  quantité  très  minime,  dans  les  viscères 
ou  les  matières  organiques  quelconques. 

Quand  ce  poison  est  de  nature  minérale,  il  est  carac- 
térisé avec  ime  telle  certitude  par  les  réactions  chimiques 
qu'il  est  inutile  d'éprouver  ses  effets  sur  les  animaux. 
11  n'en  est  pas  de  même  pour  les  poisons  végétaux, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut.  C'est  donc  en  pareil 
cas  que  l'expérimentation  dite  physiologique  est  in- 
iliquée  pour  contrôler  les  réactions  chimiques.  Elle  a 
d'autant  plus  de  chances  de  succès  que  beaucoup  de  ces 
poisons  agissent  sur  certains  animaux  à  doses  extrême- 
ment minimes  *,  et  souvent  en  produisant  des  symptômes 
très  spéciaux. 

C'est  Tardieu  qui,  le  premier,  à  l'occasion  du  procès 
de  la  Pommerais  (1863)  aeu  recours  k  l'expérimentation 
physiologique  pour  démontrer  la  présence  et  la  nature, 
d'un  poison  contenu  dans  l'extrait  des  viscères  d'un 
cadavre  humain.  Ce  poison  était  la  digitaline  qu'on 
ne  savait  pas  à  cette  époque  caractériser  par  des  réac- 
tions chimiques. 


l.  La  strychnine  tue  les  gri.'nouilles  et  les  souris,  avec 

accj'-s  tétanique,  à  la  dose  de O'''',00005 

(Falck.) 

L  atropine  dilate  la  pupille  de  rhouinie  et  des  animaux  à 
sang  chaud,  à  la  dose  de 0«%0000005 

i.KErTEH.) 

La  vératrine  modifie  la  contraction   musculaire  de  la 
grenouille  à  la  dose  de C^OOOOS 

^Von  liEZOLD.) 

La  curarine  paralj'se  la  fjrenouille  à  la  dose  de.  .     .     .      0*%000005 

(PREYKR.) 

La  muscarine  arri'te  le  cœur  de  la  grenouille  à  la  dose 
de O'^OOOl 

(SCILMIEDEBEHO.) 

(les  chiffres  sont  empruntés  à  Rossbach.  Klin.  medic.  Wochenschrift. 
Î880.   . 


'tiUMKSTATION  S 


Mais  re.vpériinentation  physiologique  n'a  toute  sa 
valeur  que  lorsqu'elle  est  c'ontrùlée  par  des  preuves 
d'une  autre  nature.  En  effet,  un  cadavre  quelconque 
peut  contenir  des  substances  toxiques  qui  n'ont  pas  été 
introduites  pendant  la  vie,  mais  qui  se  sont  produites 
après  la  mort,  par  le  fait  seul  de  la  putréfaction  même 
peu  avancée.  Les  principaux  de  ces  poisons  cadavé- 
riques sont  les  plomaïnes  dont  quelques-unes  exercent 
des  elTets  toxiques  énergiques,  se  rapprochant  parfois 
beaucoup  de  ceux  de  certains  poisons  végétaux.  Or  ces 
ptomaïnes,  possédant  un  grand  nombre  de  propriétés  chi- 
miques communes  avec  les  alcaloïdes  végétaux,  entrent 
dans  lesmèmcscombinaisons,sontcntraînésparles  mô- 
mes dissolvants,  si  bien  que  loi'sque  le  chimiste  est  arrivé 
à  la  (in  de  ses  opérations,  l'exlniil  qu'il  a  obtenu  ren- 
ferme bien  le  poison  végétal,  s'il  en  existait  dans  les 
viscères,  mais  il  renferme  en  même  temps  les  ptomaïnes, 
et  il  ne  renferme  même  qu'elles  dans  le  cas  oîi  un 
poison  n'a  pas  été  administré. 

On  comprend  donc  que  si  l'on  jugeait  un  ex  trait  unique- 
ment d'après  les  résultats  de  l'expérimentation  physiolo- 
gi(|ue,  on  s'exposerait  souvent  aux  mêmes  erreurs  qu'eu 
s'en  rapportant  exclusivement  aux  réactions  chimiques. 

Heureusement  qu'un  contrôle  réciproque  est  presque 
toujours  possible.  Autant  qu  ou  peut  en  juger  d'après 
les  connaissances  actuelles,  lu  plupart  des  ptomaïnes 
loxiques  ne  présentent  pas  les  mêmes  réactions  chi- 
miques que  les  alcaloïdes  desquels  ils  se  rapprochent 
par  leur  action  physiologique,  et  l'inverse  est  également 
vrai  :  ainsi  par  exemple  une  ptomaine  qui  offre  plusieurs 
raractèi-es  chimiques  communs  avec  la  morphine  ne 
possède  pas  d'action  toxique. 
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Remarquons  eiicoro  qu'il  ne  suffit  pas  que  l'extrait 
soit  toxique,  même  à  un  haut  degré,  il  faut  aussi  qu'il 
produise  les  mêmes  effets  que  le  poison  dont  la  pré- 
sence dans  l'extrait  est  indiquée  par  des  réactions  chi- 
miques ou  par  les  commémoratifs,  et  les  diverses  cir- 
constances du  cas  particulier. 

Outre  la  cause  d'erreur  qui  vient  d'ùtre  indiquée,  il 
y  a  une  autre  raison  qui  restreint  dans  une  certaine 
mesure  la  valeur  de  l'expérimentation  physiologique 
en  tant  que  méthode  générale  de  diagnostic.  C'est  que 
beaucoup  de  poisons  agissent  très  différemment  sur 
l'homme  et  sur  telle  ou  telle  espèce  animale.  Certaines 
espèces  sont  réfractaires  à  un  ou  plusieurs  poisons. 
Chez  celles  qui  ne  le  sont  pas,  l'action  toxique  peut  se 
manifester  d'une  toute  autre  fa(;on  que  chez  l'homme. 
et  parfois  même  ne  rappeler  en  rien  les  symptômes 
observés  avant  la  mort  de  la  personne  empoisonnée.  Il 
est  vrai  que  cette  différence  importe  peu  quand  il  s'agit 
de  poisons  auxquels  la  toxicologie  expérimentale  a 
réussi  à  assigner  des  effets  précis  et  spéciaux  sur  cer- 
taines espèces  animales.  Mais  il  y  a  d'autres  poisons 
dont  l'action  sur  les  animaux,  alors  même  qu'elle  est 
mortelle,  ne  se  traduit  que  par  une  symptomatologie 
assez  confuse  ne  comportant,  au  moins  dans  Tctat  actuel 
de  nos  connaissances,  rien  d'assez  particulier  pour  per- 
mettre Ao  caractériser  un  poison  à  l'exclusion  de  tout 
autre. 

L'animal  que  l'on  choisit  généralement  pour  éprouver 
les  effets  du  poison  est  la  grenouille.  Il  y  a  à  ce  choix 
plusieurs  raisons.  Par  son  petit  volume,  par  sa  grande 
impressionnabilité    envers   beaucoup    de   toxiques,  la 
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Pour  faire  cette  étiule,  il  esl  souvent  nécessaire  de 
recourir  à  des  appareils  enregistre ura  qui  permettent 
de  saisir  tontes  les  nuances  des  troubles  fonctionnels, 
et  aussi  «Inn  garder  le  témoignage  irréfutable. 

On  commit  le  principe  de  ces  appareils.  Un  cylio- 
dr«,  mft  par  un  mécanisme  dliorlogerie  (ftg.  17)  Je 
fa(,'on  à  tourner  sur  son  axe  avec  une  vitesse  constante, 
est  recouvert  d'une  feuille  de  papier  enduit  d'une 
couche.de  noir  de  fumée.  Au-devant  du  cylindre,  et 
rulUcurant  légfiromenf,  on  dispose  un  stylet  mis  en 
communication  avec  l'organe  dont  il  s'agit  d'enregistrer 
les  mouvements.  Quand  ce  stylet  est  immobile,  il  trace 
sur  le  cylindre  un  grand  cercle  '  c'est-à-dire  une  ligne 
qui,  sur  le  papier  déplié,  sera  une  droite. 


mmim 


Tous  les  mouvements  imprimés  au  stylet  interrompent 
fetle  droite  et  se  dessinent  avec  toutes  leurs  particula- 
rités d'amplitude,  de  forme,  de  durée  et  de  fréquence. 
Ainsi  la  figure  1 8  représente  le  dessin  des  pulsations  car- 
diaques d'une  grenouille  empoisonnée  par  l'aconitine. 

I.  En  roBlik',  le  stylet  dessine  uii«  hùlice  sur  le  cylindre  parce  que 
l'apparuil  qui  [lortf  le  stylet  est  disposé  <ie  façon  il  se  uiouToir  pAral- 
li'lcuicnt  au  Kraud  axe  ù\i  l'ylinilre  pendant  que  cetui-ci  tourne.  Sans 
cette  prûc.iulion,  apn'-s  uue  réviiliiliun  complète  du  cylindre,  le  stylet 
iracerail  toujours  la  uii'iue  ligne. 
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(lonm'-s  (le  Tanimal  cl  qui.  en  niî'mc  temps,  est  rendu 
indi'pcnilant (In  second  cnilloron,  Icquol  est  relié  au  st>l«t 
inscripteur.  Avec  cet  appareil,  on  pourrait  enregistrer 
les  mouvements  du  cœur  pendant  nne  jonmée  entière. 


-  M)"Br.ipho 


n  ds  M.1IVJ. 


Le  myograpIie(li{!;.  20)  est  destiné  à  enregistrer  les  mou- 
vements des  muscles  striés.  Lîi  grenouille  est  fixée  commty 
jn-éct'tdemment,  mais  sur  sa  face  ventrale.  On  met  à  nu  un 
muscle  gastro-cnt-mien  :  on  atfaclie  un  fil  à  son  tendon, 
lequel  tendon  est  l'nsuite  coupé.  Le  fil  est  alors  relié  i 
un  stylet  insoripleur.  Les  coniraclions  du  muscle  pro- 
voquées à  intervalles  par  une  décharge  électrique,  s'in- 
scrivent avec  toutes  leurs  particularités  sur  le  cylindre- 
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La  grenouille  ne  convient  pas  à  rétude  de  tous  les 
poisons.  Il  en  est  qui  sont  très  peu  actifs  chez  elle  ou 
dont  les  effets  sont  peu  nets.  Comme  avant  de  com- 
mencer Texpérimenlation,  on  a  presque  toujours  au 
moins  quelques  soupçons  sur  la  nature  du  poison,  on 
choisit  pour  en  éprouver  les  effets  un  animal  qu'on  sait 
y  être  sensible.  Il  va  sans  dire  que  lorsque  Ton  dispose 
d'une  quantité  suffisante  du  poison,  il  y  a  tout  intérùt 
h  répéter  les  recherches  sur  des  animaux  de  classes 
différentes,  et  spécialement  sur  les  mammifères. 

Quelque  soit  Tanimal  choisi,  c'est  presque  toujours 
par  la  voie  hypodermique  qu'il  convient  de  lui  faire 
absorber  le  poison,  cette  voie  étant  très  sûre,  très  régu- 
lière et  en  môme  temps  1res  commode  pour  Texpérimen- 
tateur.  Si  la  substance  est  suffisamment  soluble  dans 
Teau,  on  se  sert  de  la  seringue  de  Pravaz,  sinon,  on 
introduit  cette  substance  sous  le  derme  à  travers  une 
petite  incision  qu'on  referme  ensuite.  Dans  certains  cas 
il  peut  y  avoir  avantage  à  placer  le  poison  en  contact 
direct  avec  tel  organe  déterminé  :  la  conjonctive  (atro- 
pine), la  surface  cutanée  (cantharidine),  le  cœur  de  la 
grenouille  (digitaline  et  autres  poisons  cardiaques). 

Lorsqu'on  croit  avoir  reconnu  un  poison  déterminé, 
il  importe  de  comparer  les  effets  observés  sur  Tanimal 
qui  a  reçu  la  substance  suspecte  avec  ceux  que  l'on 
obtient  en  administrant  à  un  autre  animal  de  la  môme 
espèce  le  poison  en  question,  à  Tétat  de  pureté  com- 
plote. On  peut  apprécier  ainsi,  beaucoup  mieux  qu'en 
s'en  rapportant  à  des  descriptions  ou  môme  à  des  expé- 
riences antérieures,  la  ressemblance  complète  ou  les 
différences  dans  les  effets  produits  de  part  et  d'autre. 


CMAiMTRK  HUITIKME 

TRAITEMENT    DES   INTOXICATIONS 

Le  traitement  des  intoxications  comporte  «leiix  indica- 
tions :  débarrasser  l'organisme  du  poison,  —  combattre 
les  eiïets  produits  par  ce  poison.  Dans  chaque  empoi- 
sonnement. Tune  ou  l'autre  de  ces  indications  appelle 
plus  spécialement  les  efforts  du  médecin  suivant  qu'elle 
est  plus  urjrente  ou  d'une  réalisation  moins  incer- 
taine. 

TnAITKMF.XT  VISANT  l'bXI»1'I.SIOX  OU   I.A  DESTRUCTION 

DU    POISON 

Trois  moyens  peuvent  être  mis  en  œuvre  pour  débar- 
rasser l'organisme  du  poison  :  évacuer  ce  poison  avant 
qu'il  n'ait  été  absorbé,  le  détruire  à  l'intérieur  de  Tor- 
ganisme,  hâter  son  élimination. 

^  I.  —  Évacuation  du  poison. 

Il  est  évidtMit  que  c'est  là  l'indication  la  plus  urgente 
ot  qui  se  pose  notamment  toutes  les  fois  que,  le  poison 
ayant  été  ])ris  par  la  bouche,  des  vomissements  copieux 
ne  sont  pas  survenus  spontanément,  à  moins  qu'il  ne 
paraisse  certain  que  le  poison  est  déjà  absorbé  en 
totalité. 

Un  peut  vider  leslomac  à  l'aide  des  vomitifs  ou  en 
le  lavant  largement. 

Vo))titi/s,  —  Kn  attendant  qu'on  ait  pu  se   procurer 
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les  médicaments  nécessaires,  on  peut  essayer  de  pro- 
voquer les  vomissements  en  titillant  la  luette  et  le 
pharynx.  L'eau  tiède,  surtout  quand  elle  est  additionnée 
d"un  peu  d'huile  ou  de  beurre  (que  l'on  ne  doit  ajouter 
que  dans  les  cas  où  il  est  certain  que  le  poison  n'csl 
pas  soluble  dans  les  corps  gras)  amène  ordinairement 
des  vomissements  ;  mais  elle  a  l'inconvénient  de  dis- 
sondre  beaucoup  de  poisons  et  de  hâter  ainsi  leur 
absorption,  inconvénient  très  grave  quand  l'action  émé- 
tîque  ne  se  produit  pas.  L'ipéeacuanha  (l'%SO  îi  2  gram- 
mes en  poudre  délayée  dans  l'eau)  est  préfératde  à 
l'ëmétique  (0"',tO  en  solution  dans  l'eau)  capable  d'occa- 
sionner un  état  de  prostration  dangereux  lorsqu'il  s'agit 
de  certains  empoisonnements. 

Le  sulfate  de  cuivre  (0",20  à  O'^iiSO  dissous  dans  un 
peu  d'eau)  agit  rapidement  ;  mais  sa  saveur  est  des 
plus  désagréables  et  il  occasionne  une  certaine  irrita- 
tion de  la  muqueuse  gastrique.  On  a  conseillé  aussi 
de  faire  avaler  un  verre  d'eau  froide,  contenant  8  à 
10  grammes  de  farine  de  moutarde  (Lewin). 

ISapomorphinp  est  considérée  comme  le  vomitif  di^; 
choix  dans  les  intoxicalions.  Celte  substance  présente 
en  elTet  plusieurs  avantages;  elle  s'administre  en  injec- 
tion sous-cutanée  et  par  conséquent  n'exerce  aucune 
action  locale  sur  l'estomac;  elle agittrès rapidement; les 
vomissements  qu'elle  provoque  sont  abondants  et  pro- 
longés, avec  très  peu  de  nausées.  Cependant  l'aponror- 
phine  n'est  pas  très  employée  en  Fiance,  sans  doute 
parce  qu'on  craint  qu'elle  n'occasionne  elle-même  une 
intoxication  grave,  ce  qui  est  arrivé  aumoins  une  fois'. 

I.  Pêchdiier.  Hécit  île  mon  i.'LU|ioisonni'iiienl  |inr  l'.i[ioiiiorjihiin'. 
«..ntpellier,  IS82. 

ViHERT.  Toxicologie.  8 
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—  C'est  le  chlorhydrate  d'apomorphine  cristallisé  qu'il 
convient  d'employer  ;  la  dose  est  de  1  centigramme  en 
solution  dans  1  centimètre  cube  d'eau.  Pour  les  enfants 
les  doses  seraient  de  : 

O'",000o  à  0»',0008  au-dessous  de  3  mois 
0'",0008  il  O'^^OOIS  de  3  mois  à    1  an. 
0»'%0015  à  0«%003    de  l    an    à    îi  ans. 
0«%00:i    à  0»%00:i    de  5    ans  à  10  ans. 
O^SOOo    à  0'",OiO    au-dessus  de  10  ans. 

Les  solutions  anciennes  prennent  une  teinte  verte» 
ce  qui,  parait-il,  n'empt>che  pas  Tapomorphine  de 
conserver  ses  propriétés  émétiques.  11  est  préférable 
néanmoins  de  faire  la  solution  au  moment  du  besoin, 
par  exemple  à  l'aide  de  tablettes  préparées  à  cet  effet. 

A  la  période  de  coma  ou  de  coUapsus  de  certaines 
intoxications  il  arrive  souvent  que  les  vomitifs  ne  pro- 
duisent aucun  effet.  S'ils  agissent,  ils  exposent  à  un 
grave  danger  :  la  pénétration  des  matières  expulsées 
dans  le  larynx  et  la  trachée,  ce  qui  peut  occasionner 
une  asphyxie  mécanique. 

Le  lavage  de  testotnac  i*este  la  seule  ressource  dans 
ces  cas  où  le  système  nerveux  est  tellement  déprimé 
qu'il  ne  répond  plus  à  l'excitation  des  vomitifs.  Même 
dans  les  autres  cas,  il  est  presque  toujours  le  procédé  de 
choix  parce  qu'il  permet  une  évacuation  très  complète 
de  l'estomac,  excepté  quand  le  poison  est  en  fragments 
trop  volumineux  pour  passer  par  la  sonde  (champi- 
gnons, p.  ex.).  Malheureusement  l'introduction  de  la 
sonde  est  très  difficile  ou  impossible  dans  certains  cas: 
chez  les  sujets  dont  lu  gorge  est  très  douloureuse;  oa 
l'œsophage  contracture,  chez  ceux  qui  sont  en  proie  àdes 

1.  Louis  Guinard.  Etude  expt''rim.  de  pharmaco-dynauiie  comparée 
sur  la  morphine  et  1  apomorphino.  Thè.ite,  Lyon,  1898. 
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c-onvulsions  violentes  ;  elle  est  dangereuse  quand  ils'agit 
de  poisons  fortement  caustiques,  parce  qu'elle  peut  occa- 
sionner la  rupture  de  l'œsophage  et  de  l'estomac. 

11  est  à  peine  besoin  de  rappeler  comment  se  pratique 
le  lavage  de  l'estomac.  Le  médecin  fait  ouvrir  la  bouche 
au  malade  et  tirer  la  langue  ;  il  enfonce  l'extrémité  du 
tube  de  caoutchouc  jusqu'à  la  base  de  la  langue,  et 
ilemandant  alors  au  malade  d'exécuter  des  mouvo- 
monts  de  déglutition,  il  pousse  doucement  le  tube,  qui 
s'est  engagé  de  lui-même  dans  l'œsophage.  11  s'arrête 
lorsqu'une  marque  qui  se  trouve  ordinairement  sur  le 
luiie  est  arrivée  aux  dents  ;  ce  point  de  repère  indique 
que  le  lube  a  pénétré  dans  l'estomac  (il  y  a  environ 
40  centimètres  des  lèvres  au  cardia).  Quand  le  maladn 
est  sans  coimaissance,  l'introduction  du  lube  est  en 
général  plus  facile,. parce  que  l'on  n'est  pas  gêné  par 
les  niouvemenls  réllexes.  Si  la  bouche  ne  peut  Olre 
ouverte  on  raison  de  la  contracture  des  mâchoires,  ou 
fait  pénétrer  le  tube  par  une  narine. 

L'ne  fois  le  tube  introduit,  on  adapte  son  extrémité 
libre  à  un  entonnoir  en  verre;  maintenant  celui-ci  un 
peu  au-dessus  de  la  tèto,  on  y  verse  le  liquide  choisi,  et 
au  momeni  où  il  va  achever  de  s'écouler,  on  abaisse 
rapidement  l'entonnoir  qui  se  lemplil  des  liquides 
refluant  de  l'estomac.  On  vide  ceux-ci,  on  relève  l'en- 
tonnoir, on  le  remplit  d'une  nouvelle  quantité  de 
lii]uide,  el  l'on  recommence  celle  manœuvre  jusqu'à  ce 
qu'on  juge  qu'il  n'y  a  plus  du  tout  de  poison  dans  l'es- 
loniac.  Si  le  tube  vient  à  s'obstruer,  on  réussit  quelque- 
fois k  le  déboucher  en  soulflant  dedans. 

Il  est  bon  de  ne  pas  inlroiluire  plus  d'un  litre  de 
liquide  à  la  fois.  Ce  liquide  est  de  l'eau  pure  ou  aildi- 
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tionnée  d'une  substance  destinée  à  neutraliser  le  poison. 

Purgatifs.  —  Il  est  souvent  nécessaire  d'ajouter  à 
Tévacuation  de  Testomac  colle  de  Tintestin,  spéciale- 
ment quand  il  s'agit  de  poisons  peu  solubles  qui  ne 
sont  absorbés  que  peu  à  peu  et  qui  parcourent  en  nature 
presque  toute  Tétenduo  du  tube  digestif.  Le  choix  du 
[)urgatif  est  subordonné  à  la  nature  du  poison  ;  Thuile 
de  ricin  doit  être  exclue  quand  il  s'agit  du  phosphorct 
(le  la  canlharide  et  des  autres  substances  qui  se  dissol- 
vent dans  les  matières  grasses. 

Quand  le  poison  a  été  administré  en  lavement,  on 
vide  et  on  nettoie  le  gros  intestin  à  Taide  de  lavements 
contenant  autant  que  possible  des  substances  neulra-. 
lisantes,  car  Teau  pure  risquerait  de  diffuser  au  loin  le 
poison  et  d'en  favoriser  l'absorption. 

Dans  les  cas  où  le  poison  a  été  administré  en  injec- 
tion sous-cutanée,  l'évacuation  ne  pourrait  le  plus  sou- 
vent être  tentée  avec  chances  de  succès  que  dans  les 
premiers  moments,  car  en  général  l'absorption  est  très 
rapide  par  cette  voie.  I^our  faire  cette  évacuation,  il 
conviendrait  d'inciser  largement  la  peau  au  niveau  dn 
point  injecté,  d'exprimer  vers  cette  incision  les  parties 
voisines,  en  retardant  aussi  l'absorption  par  une  liga- 
ture, si  la  disposition  de  la  région  le  permettait.  Dans 
certains  cas  où  des  composés  insolubles  de  mercure 
avaient  été  injectés  dans  les  muscles  (traitement  delà 
syphilis)  on  a  réussi  à  arrêter  Tempoisonnement,  en 
retirant  le  composé  mercuriel  à  l'aide  de  l'incision  et 
du  curettage  de  la  cavité  renfermant  ledit  composé. 

§  II.  —  Neutralisation  du  poison. 
Tant  que  le  poison  n'a  pas  été  absorbé  et  qu'il  est 
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encore  contenu  dansTestomac,  dans  Tintestin  ou  dans 
les  mailles  du  tissu  conjonctif  sous-cutané,  on  peut 
espérer  neutraliser  ce  poison,  c'est-à-dire  le  transformer 
par  certaines  réactions  chimiques  en  une  substance  non 
toxique  ou  moins  toxique,  soit  qu'on  réussisse  à  le 
détruire,  soit  qu'on  le  fasse  entrer,  momentanément  au 
moins,  dans  une  combinaison  insoluble. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  des  contre-poisons  qui 
peuvent  remplir  Toffice  de  neutralisants  vis-à-vis  de 
plusieurs  poisons.  Avant  de  les  indiquer,  faisons  remar- 
quer que,  toutes  les  fois  que  cela  n'entraîne  aucune 
perte  de  temps,  il  convient  de  les  administrer  avant  les 
vomitifs,  sinon,  dans  les  intervalles  des  vomissements 
et  parfois  môme  après  que  ceux-ci  ont  cessé,  pour  neu- 
traliser ce  qui  a  pu  rester  de  poison.  Quand  on  pratique  . 
le  lavage  de  Testomac,  il  est  évident  qu'il  y  a  grand 
avantage  à  ajouter  à  l'eau  une  substance  neutralisante. 

Ualbumine  forme  avec  un  grand  nombre  de  poisons 
inorganiques  et  avec  quelques  poisons  organiques  des 
composés  peu  solubles  ;  elle  atténue  l'action  des  poisons 
caustiques.  Elle  est  donc  indiquée  dans  beaucoup  d'in- 
toxications, et  elle  ne  peut  nuire  dans  aucun  cas.  On 
l'administre  sous  forme  d'eau  albumineuse  obtenue  en 
battant  trois  blancs  d'œufs  dans  un  litre  d'eau. 

Le  lait  agit  comme  l'albumine,  mais  moins  éner- 
giquement.  Il  est  contre-indiqué  avec  les  poisons  qui  se 
dissolvent  dans  les  matières  grasses:  phosphore,  can- 
tharides;  avec  l'arsenic,  il  formerait  des  arseniates  alca- 
lins très  solubles  et  très  toxiques  (Kobert). 

Le  tanin  précipite  presque  tous  les  poisons  végétaux, 
et  quelques-uns  des  sels  minéraux  toxiques.  Los  préci- 
pités   se    redissolvenl  d'ailleurs    facilement,   de   sorte 
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qu'avec  ce  trailement  on  ne  peut  guère  espérer  que 
relarder  quelque  temps  Tabsorpiion.  On  dit  qu'il  est 
possible  de  rendre  le  précipité  un  peu  plus  stable  en 
administrant  une  petite  dose  de  carbonate  ou  d'acélate 
de  soude,  de  façon  h  supprimer  racidité  du  suc  gas- 
trique. Le  tanin  peut  être  administré  en  nature  jusqu'à 
la  dose  de  2  grammes  pour  400  grammes  de  liquide.  A 
défaut  de  tanin  pur,  on  peut  administrer  les  décoctions 
de  noix  de  galle,  d'écorce  de  chêne,  de  feuilles  do 
noyer,  de  café,  qui  contiennent  cette  substance. 

La  solution  aqueusr  triodure  de  poiassium  iodée*  pré- 
cipite tous  les  alcaloïdes.  Mais  plus  encore  peut-être  que 
les  tanates,  ces  précipités  se  redissolvent  facilement; 
<;n  réalité  ce  contre-poison  est  fort  peu  efficace.  Gallanl 
.  en  administrant  à  des  animaux  le  précipité  obtenu  en 
traitant  in  vitro  la  strychnine  par  la  solution  iodo- 
iodurée  a  vu  que  ce  précipité  était  à  peu  près  aussi 
toxique  que  la  strychnine  pure.  Toutefois,  l'addition 
de  bicarbonate  de  soude  rendrait  le  précipité  plus 
stable. 

Le  charbon  animal  ou  végétal,  en  poudre,  conservé  à 
Tabri  de  l'air,  possède  la  propriété  d'attirer  et  de  retenir 
dans  ses  pores  les  substances  organiques  ou  minérales 
dissoutes  ou  réduites  en  particules  très  fines.  C'est  en 
raison  de  cette  propriété  qu'il  a  été  recommandé 
comme  antidote  très  général.  Expérimentalement,  on  a 
réussi,  paraît-il,  à  faire  supporter  à  des  animaux  des 

i.  On  peut  employer  une  solution  contenant  pour  2;>0  grammes  d'eau 
distillée,  2  gammes  triode  et  10  grammes  d'iodure  de  potassium.  CeUe 
solution,  conseillée  par  Brown-Sequard  pour  le  traitement  de  certaine» 
maladies,  s'administre  dans  ce  cas  à  la  dose  de  trois  cuillerées  à  café 
par  jour  dans  «{uelqucs  cuillerées  de  vin  rouge  et  d'eau  (Bouchardat). 
Ooumie  contre-poison,  on  pourrait  en  administrer  d*eaiblée  une  cuil- 
lerée à  bouche  dans  un  grand  verre  d'eau  et  de  vin. 
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doses  mortelles  de  sublimé  et  d'arsenic,  en  leur  admi- 
nistrant du  charbon  en  même  temps  ou  après.  Mais  il 
est  certain  que  bien  souvent  le  charbon  s'est  montré 
inefficace.  11  doit  en  être  ainsi  chaque  fois  que  Tes- 
tomac  contient,  outre  le  poison,  une  grande  quantité 
de  boissons  ou  d'aliments,  car  les  pores  du  charbon 
sont  alors  obstrués  avant  d'absorber  la  substance 
toxique. 

Le  charbon  entre  dans  la  composition  d'un  contre- 
poison officinal  multiple^  proposé  par  J.  Jeannel*,  dont  la 
formule  est  celle-ci  : 

Solution  de  sulfate  ferrique.  Dens.  1,45  =  100 

Eau  commune 800 

Magnésie  calcinée 80 

Charbon  animal  lavé 40 

On  conserve  séparément,  d'une  part,  la  solution  de 
sulfate  ferrique,  d'autre  part  la  magnésie  et  le  charbon 
dans  un  flacon  avec  l'eau.  Au  moment  du  besoin,  on 
verse  dans  ce  flacon  la  solution  ferrique,  et  on  agite 
fortement.  Le  mélange  est  administré  coup  sur  couj) 
par  doses  de  50  à  100  grammes.  Ce  contre-poison  neu- 
traliserait complètement  l'arsenic,  l'iode,  la  digitaline, 
et  partiellement  le  sublimé,  la  strychnine,  la  mor- 
phine. 

Le  permanganate  de  potasse  détruit  la  morphine, 
oxyde  le  phosphore  et  a  été  conseillé  aussi  dans  quel- 
ques autres  intoxications.  Ce  sel  s'administre  à  la  dose 
de  0''',30  à  1  gramme  dans  200  à  300  grammes  d'eau  ; 
cette  dose  peut  ôtre  renouvelée. 

Mentionnons  encore  les  substances  telles  que  la  géla- 
tine, la  gomme,  le  mucilage  des  graines  de  lin,  etc., 

1.  J.  Jcannel.  Ann.  d*hyg.  pub.  et  de  métl.  lég.,  1873. 
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<jui  peuvent  enrober  en  quelque  sorte  les  particules  du 
poison  et  retarder  ainsi  son  absorption. 

La  neutralisation  chimique  peut  être  tentée  aussi 
([uand  le  poison  a  été  injecté  <lans  le  tissu  cellulain* 
sous-cutané.  11  est  un  cas  où  ce  procédé  s'est  montré, 
paraît-il,  fort  efficace  ;  c'est  celui  des  morsures  de  ser- 
pents venimeux. 

,:;i  III.  —  Traitement  éliminatoire. 

Lorsqu'on  connaît  les  voies  naturelles  d'élimination 
(l'un  poison,  on  peut  agir  de  façon  à  faciliter  et  h  hàler 
cette  élimination. 

Quand  il  s'agit  d'une  intoxication  avec  une  substance 
<iui  s'élimine  par  les  poumons,  la  première  indication 
(»st  de  placer  le  malade  dans  une  atmosphère  pure,  non 
seulement  pour  le  soustraire  à  un  milieu  toxique  et 
empêcher  ainsi  rempoisonnementdese  continuer,  mais 
encore  pour  favoriser  l'élimination  qui  se  fait  d'autant 
mieux  que  le  malade  respire  un  air  plus  dépourvu  des 
giiz  en  vapeurs  (jue  renferme  son  sang.  La  respiration 
artificielle  en  pareil  cas,  en  même  temps  qu'elle  em- 
pêche la  vie  de  s'éteindre  complètement,  agit  aussi 
pour  éliminer  le  poison.  La  respiration  d'oxygène  pur 
peut,  dans  certains  cas,  agir  aussi  dans  le  même 
sens. 

Un  grand  nombre  de  poisons  s'éliminant  par  les 
reins,  les  diurétiques  sont  indiqués  dans  beaucoup 
d'intoxications.  Le  lait,  qui  n'exerce  aucune  action  irri- 
tante sur  les  reins,  est  en  ce  cas  un  des  meilleurs  diu- 
rétiques, d'autant  plus,  (jue,  souvent,  il  répond  en 
même  temps  à  d'autres  indications.  Les  boissons 
aqueuses,  et  notamment  l'eau  chargée  d'acide  carbo- 
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[tique,  additionnée  ou  non  d'un  peu  de  vin  blanc,  aug- 
mentent aussi  la  sécrétion  urinaire  ;  mais  elles  ne 
iloivent  être  administrées  qu'au  moment  où  il  n'y  a 
plus  à  craindre  qu'elles  favorisent  l'absorption  du 
toxique. 

Il  est  des  poisons  qui,  ingérés  par  la  bouche  ou  ayant 
pénétré  par  injection  sous-cutanée,  s'éliminent  par 
l'estomac  et  l'inlcstin  et  peuvent  alors  être  absorbés  de 
nouveau.  Il  en  est  ainsi  par  exemple  de  la  morphine 
qui  s'élimine  pour  une  notable  partie,  et  de  bonne 
heure,  par  l'estomac.  Aussi  dans  cet  empoisonnement. 
les  vomitifs  et  surtout  le  lavage  de  l'estomac,  ont-ils  élé 
conseillés  même  quand  la  morphine  ou  l'opium  ont  été 
administrés  sous  la  peau  ou  en  lavement. 

l'armi  les  poisons  qui  s'éliminent  par  l'intestin, 
citons  notamment  le  sublimé  et  les  sels  de  mercure  ; 
l'emploi  des  purgatifs  ou  des  lavements  parait  rationnel 
en  ce  cas. 

Les  siidorififjues.  spécialement  sous  forme  de  hains 
chauds  et  de  bains  de  vapeur,  sont  employés  depuis 
longtemps  dans  certaines  intoxications,  surtout  dans 
les  iriloxicalions  chroniques  par  le  plomb  et  par  le 
mercure. 

L  iodure  de  potassium,  fort  usité  également  dans  les 
întoxicalions  chroniques  par  le  plomb,  le  mercure  et 
d'autres  métaux,  vise  un  but  un  peu  dlIVérent.  Avec  ci? 
méilicament.  il  ne  s'agit  pas  de  stimuler  l'activité  di' 
certains  organes  sécréteurs:  on  eherctio  à  atteindre  le 
mêlai  dans  les  organes  et  les  tissus  où  il  est  déposé,  à 
le  dégager  de  ses  combinaisons  insolubles  pour  le 
transformer  en  un  composé  soluble  qui  pourra  être 
entraîné  par  le  sang  et  ])orté  à  ses  voies  d'élimination. 
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On  poul  raltachor  au  traitement  éliminatoire  la  sai- 
gnée, la  transfusion  sanguine,  et  le  lavage  du  sang. 

ha  sa  if/ Jire  semble,  h  priori,  indiquée  dans  les  empoi- 
sonnements par  les  poisons  hématiques.  Elle  enlève 
une  partie  du  poison,  et  quand  le  sang  a  subi  en  même 
temps  des  altérations  irréparables,  par  exemple  dans 
Tempoisonnement  par  le  chlorate  de  potasse,  elle 
diminue  les  inconvénients  ou  les  dangers  delà  présence 
et  de  réliniination  de  ce  sang  adultéré.  Malheureuse- 
ment la  saignée  enlève  en  même  temps  la  portion  du 
sang  restée  intacte,  ce  qui  est  d'autant  plus  fâcheux 
que  le  patient  a  grand  besoin  de  tout  ce  qui  peut  lui 
rester  de  sang  physiologiquement  vivant.  En  fait.  Ton 
ne  pourrait  «lire  encore  actuellement  dans  quels  empoi- 
sonnements relficacité  de  la  saignée  est  sûrement 
appréciable. 

La  transfusion  sant/uine  parait  indiquée  dans  les 
intoxications  hématiques  tant  pour  fournir  du  sang  pur 
au  malade,  (jue  pour  remplacer  celui  qui  aurait  été 
enlevé  par  la  saignée.  Elle  n'a  été  pratiquée  que  très 
rarement,  et  ne  le  sera  sans  doute  jamais  beaucoup 
plus,  en  raison  de  ses  diliicullés  d'exécution.  Il  faut  en 
effet  trouver  en  temps  opportun  et  un  sujet  disposé  à 
donner  de  son  sang  ',  et  les  appareils  nécessaires  à 
l'opération  ;  le  maniement  de  ces  appareils  est  très 
délicat,  beaucoup  de  médecins  hésiteraient  à  s'en  servir 
en  raison  des  dangers  (jui  peuvent  résulter  d'une  fausse 
manœuvre  amenant  la  formation  de  caillots  dans  le 
sang  du  transfusé. 

La  transfusion  sercnsp  na  pas  les  mêmes  inconvé- 

1.  La  transfusion  <hi  san*:  iraniutaux  à  l'honinic  est  non  seulement 
ini'llicaco,  mais  «langen;use  par  ellc-iur'uie. 
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DÎents.  Un  désigne  sous  ce  nom,  et  aussi  sous  celui  ào 
lavage  du  sang,  l'introduction  d'une  quantité,  toujours 
assez  abondante,  de  sérum  artlTiciel,  soit  directement 
dans  une  veine,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 

Le  lavage  du  sang  est  entré  depuis  quelques  années 
dans  la  thérapeutique  générale,  à  la  suite  des  études 
4'xpérimenlales  de  Dastre  et  Love  qui  ont  démontré  son 
innocuité  chaz  les  animaux  '.  Il  a  donné  parfois  des 
succès  merveilleux  dans  les  cas  d'anémie  résultant 
d'hémorragies  graves,  chez  les  sujets  atteints  de  "  choc 
Iranmatique  »,  de  commotion  cérébrale,  et  des  résul- 
tats en  général  moins  brillants,  quoique  assez  souvent 
bons  encore,  dans  les  maladies  infectieuses.  Jusqu'ici, 
il  n'ifpas  été  encore  beaucoup  employé  dans  les  em- 
|Kiisonnements  ;  les  quelques  tentatives  qui  ont  été 
faites  chez  des  sujets  intoxiqués  par  le  chloroforme, 
l'oxyde  de  carbone,  le  plomb,  riodoformc.  ne  permet- 
if.nl  pas  de  juger  sfiremenl  l'elficacité  de  ce  traitement. 

Mais  ces  tentatives  seront  sans  doute  continuées 
comme  le  sont  actuellement,  les  expériences  sur  les 
animaux.  H  nous  paraît  donc  utile  d'entrer  dans  quel- 
<]ues  détails  sur  ce  sujet. 

L'expérimentation,  qui  a  porté  principalement  sur 
l'empoisonnement  par  la  sirychine  ',    n'a  pas  encore 


1.  Puiirvu  qu'on  proct'dcavt'c  lenteur,  on  peut  injecter ilans  Jeu  veines 
•l'un  aiiioia]  (t'.hieii.  lapin)  une  'luanUtt'i  i-nonne  d'eau  Kali'-e,  aUeignanI 
par  exemple  les  2/3  tlu  puiils  liu  eorps.  Une  pnitiu  de  c  liquide  s'élj- 
uiiiie  au  fur  et  à  mesure  par  les  reins,  les  intestins,  les  poumons,  etc., 
une  autre  partie  se  ri'pand  dans  les  tissu»,  dans  k's  séreuses,  poun'ln: 
•-liiuint^c  dès  que  l'injection  cesse,  d'eal  un  lavage  du  aiu\ii  el  de  Uml 
l'iT^anisaie  qui  est  ainsi  pratiqu.'-.  Dastr--  et  Loje,  A-vh.  île  pfi'jtiol., 
IK88  et  1889. 

2,  Chasscvanl,  Dclbel,  Roger.  Soriétè  île  biologie,  1896. 
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donné  Je  résultais  très  encourageants.  Il  est  probable 
<[ue  la  méthode  ne  sera  applicable  utilement  qu'à  cer- 
tains poisons  et  qu'à  certaines  périodes  de  Fintoxica- 
tion.  Peut-être  liàtera-t-elle  quelquefois  Télimination 
grâce  à  la  diurèse  et  à  Taugmentation  de  toutes  les 
sécrétions  qu'elle  provoque  ;  des  expériences  de  Ro- 
ger ^  portant  sur  le  ferro-cyanure  de  potassium  et  sur 
le  sulfindigate  de  soude  permettent  d'espérer  ce  résul- 
tat. ]1  est  à  craindre,  par  contre,  qu'à  la  première 
période  de  l'intoxication  la  dilution  du  sang  et  Taug- 
mentalion  di»  la  pression  vasculaire  ne  favorisent  le 
dépôt  de  certains  poisons  dans  les  organes. 

La  transfusion  séreuse  parait  indiquée  contre  les  poi- 
sons, tels  que  le  ch.lorate  de  potasse  par  exemple,  qui 
agissent  surtout  sur  le  sang  et  restent  longtemps  avec 
lui  dans  le  systi^me  circulatoire.  Elle  apparaît  alors 
comme  l'auxiliaire  de  la  saignée  qu'elle  permet  défaire 
très  copieuse  puisqu'il  (»st  dès  maintenant  établi  que  la 
transfusion  séreuse  est  le  remède  héroïque  des  grandes 
hémonagi(»s. 

Il  ne  faut  pas  oublier  qu'en  dehoi's  des  grandes 
'hémorragies  (où  elle  agit  surtout  en  augmentant  la  pres- 
sion arlérielle)  la  transfusion  séreuse  a  donné  parfois 
<les  résultats  excellents  dans  les  cas  de  collapsus  ou  de 
commotion  cérébrale.  Klle  paraît  donc  agir  aussi  comme 
un  stimulant  puissant  du  système  nerveux,  et  cette 
propriété  trouvera  peul-èlre  son  application  dans  bon 
nombre  d'cMupoisonnements. 

La  transfusion  séreuse  peut  être  effectuée  par  injec- 
tion intra-veineuse  ou  par  injection  sous-cutanée.  Les 

1.  Ut>;;»T,  Sur.  Hïohijiej  18%. 
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effets  sont  les  mômes,  mais  dans  le  premier  cas,  ils  se 
produisent  beaucoup  plus  rapichîment. 

L'injection  sous-cutanée  ou  hypodermoclyse  est  tou- 
jours inoffensive.  L'injection  inlra-veineuse  est  presque 
toujours  très  bien  supportée  aussi  ;  cependant,  chez 
quelques  sujets  dont  le  cœur  présente  de  graves  alté- 
rations, ou  dont  la  petite  circulation  se  fait  très  mal, 
elle  peut  occasionner  une  syncope  ou  de  Tœdème  pul- 
monaire. 

Le  liquide  à  injecter,  qui  porte  à  tort  le  nom  de  senon 
artificiel,  est  simplement  une  solution  de  8  à  i  0  grammes 
de  chlorure  de  sodium,  sel  de  cuisine,  dans  un  litro 
creau  ;  deux  cuillerées  à  café,  rases,  de  sel  non  tassé 
représentent  9  grammes  *.  La  solution  est  faite  avec  de 
Teau  liltrée,  stérilisée  par  une  ébullition  de  15  à  20  mi- 
nutes. Au  moment  où  elle  est  injectée,  elle  doit  avoir 
une  température  de  37  à  40",  et  être  parfaitement  lim- 
pide. 

L'hypodermoclyse  se  fait  très  commodément  avec  un 
appareil  ad  hoc  qui  se  compose  d'un  flacon  dans  lequel 
on  insuffle  avec  une  double  poire  en  caoutchouc  de  Tair 
qui  comprime  le  liquide  et  le  fait  sortir  avec  une  vitesse 
à  peu  près  uniforme.  Mais  à  défaut  de  cet  instrument, 
on  se  sert  de  la  seringue  de  Roux,  de  Tappareil  Potain 
ou  de  tout  autre  analogue,  ou  d'un  vase  quelconque 
faisant  otBce  de  bock  injecteur.  11  va  sans  dire  que  tous 
les  récipients  doivent  être  rigoureusement  propres,  sté- 
rilisésà  Teau  bouillante, que  Taiguille doit  être  flambée. 
On  stérilise  également  la  peau  de  la  région  par  un  pre- 
mier lavage  au  savon,  et  un  second  à  l'alcool  ou  à  la 

l.  Lcjars.  Le  lavajjjc  «lu  sang.  Paris,  i898. 
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liqueur  de  Van  Swieten.  L'aiguille  est  introduite  à  2  on 
3  centimètres  de  profondeur  au-dessous  de  la  peau  et 
parallèlement  à  celle-ci  dans  une  région  où  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané  est  abondant  et  assez  lâche  :  les 
parties  latérales  du  thorax  nous  paraissent  la  région  la 
plus  convenable.  Nous  y  avons  injecté  souvent  4  et  500 
grammes  d'un  coup,  en  20  minutes,  sans  que  lo  patient 
en  pleine  conAaissance  ait  aucunement  souffert.  Si  Ton 
craint  de  trop  distendre  la  peau,  on  n'introduit  que  2  à 
300  grammes  en  une  fois,  et  on  renouvelle  une  ou  plu- 
sieurs fois  cette  injection  en  d'autres  points.  Il  faut 
mettre  au  moins  10  minutes  pour  faire  entrer  200 
grammes  de  liquide,  ce  qui  correspond  lorsqu'on  se  sert 
seulementdela  pesanteuràune  hauteur  d'environ  l^jSO 
pour  le  récipient.  —  Les  boules  d'œdème  produites  par 
rinjection  se  dissipent  assez  vite  quand  la  circulation 
n'est  pas  trop  affaiblie  ;  il  est  bon  de  h<\ler  la  résorption 
par  un  léger  massage. 

L'injection  intra-veineuse  se  pratique  avec  les  mêmes 
instruments.  Mais  ici,  il  faut  apporter  une  attention 
plus  minutieuse  encore  dans  Tasepsie,  veiller  soigneu- 
sement à  ce  que  l'appareil  injecteur  soit  bien  purgé 
d'air,  et  enfin  régler  convenablement  la  vitesse  d'écou- 
lement du  liquide.  C'est  an  début  surtout  que  celte 
vitesse  doit  être  minime  ;  en  tous  cas,  il  convient  que 
l'élévation  du  récipient  ne  dépasse  pas  1  mètre.  La  quan- 
tité de  liquide  injecté  d'un  coup  a  été  portée  quelquefois 
à  deux  litres  dans  les  cas  d'hémorragie  très  abondante; 
h'  plus  souvent  elle  a  été  de  1/2  litre  à  1  litre. 

L'injection  doit  être  pratiquée  dans  une  veine  un  peu 
éloignée  du  cœur  :  veines  du  pli  du  coude,  de  la  main, 
de  la  jambe  et  du  pied.  Si  l'une  de  ces  veines  est  bien 
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apparente  et  saillante,  on  peut  y  introduire  directement 
l'aiguille  de  l'appareil  Potain  ;  Tinjection  terminée,  uno 
légère  compression  suffit  pour  fermer  la  petite  plaie. 
Mais  le  plus  souvent  on  est  obligé  de  pratiquer  une  in- 
cision pour  mettre  à  nu  la  veine  ;  on  Tisole  sur  une 
petite  longueur  (1  centimètre  à  1  centimètre  1/2);  on 
passe  au-dessous  d'elle  deux  fils,  Tinférieur  étant  lié 
immédiatement.  On  incise  alors  la  paroi  antérieure  du 
bout  supérieur  de  la  veine  et  on  y  introduit  une  canule 
cylindro-conique  qui  généralement  remplit  assez  exac- 
tement le  vaisseau  pour  qu'il  soit  inutile  de  lier  sur  elle 
le  second  fil  ;  cette  ligature  n'est  alors  pratiquée  qu'a- 
près que  la  canule  est  retirée,  l'injection  étant  terminée. 

TBAITKMBNT    DES    EFFETS    TOXIQUES 

On  peut  chercher  de  deux  façons  à  annihiler  les  elTels 
d'un  poison  ;  ou  bien  en  administrant  un  autre  poison 
qui  produit  sur  l'organisme  des  effets  contraires  ;  c'est 
le'  traitement  antagoniste',  ou  bien  en  combattant  isolé- 
ment chacun  des  symptômes  les  plus  graves,  sans  viser 
spécialement  à  réaliser  l'inverse  de  ce  (ju'a  fait  le  poi- 
son ;  c'est  le  traitement  s//mj)to?)iatiqi(p. 

i  IV.  —  Traitement  antagoniste. 

11  y  a  tels  poisons  qui  produisent  sur  l'organisme  des 
clTets  diamétralement  opposés  à  ceux  que  produisent 
tels  autres.  Les  premiers  peut-être  appelés  les  antarjo- 
vistes  ou  les  contre-poisons^  des  seconds,  et  ils  méritent 
surtout  ce  nom  quand   les   eflets  contraires  résultent 

1.  Contre-poisons  dynamiques,  par  opposition  aux  contre-poisons 
chimiques  qui  agissent  sur  le  poison  lui-uiôme  :  il  serait  préiorahle  de 
réserver  à  ces  derniers  le  nom  d'antidoto. 
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(run  mécanisme  <'xarl(»mcnl  invorse.  Par  oxemplc,  od 
poiil  cmpùclu^r  la  strychnine  de  produire  des  convul- 
sions, en  adminislranl  soit  du  curare,  soit  du  chloral. 
Mais  le  nom  de  contre-poison  ne  convient  guère  ici  au 
curare,  car  celui-ci  n'agit  qu'en  emp(>chant  les  nerfsde 
transmettre  aux  muscles  Texcilation  venant  de  la  moelle; 
cette  qualification  s'applique  mieux  au  chloral  quiexerce 
sur  la  moelle  une  action  inverse  de  celle  que  produit  la 
strychnine  sur  ce  môme  organe. 

L'antagonisme  n'est  ordinairement  que  partiel,  c'esl- 
à-dirc  limité  à  un  petit  nombre  de  symptômes  ou  à  un 
seul . 

La  liste  des  poisons  nerveux  pour  lesquels  il  existe 
un  ou  plusieurs  antagonistes  est  assez  longue.  Mais  il 
s'en  faut  de  beaucoup  que  Ton  puisse  utiliser  en  théra- 
peutique tous  ces  antagonistes.  Us  seraient  souvent  ou 
inutiles  ou  très  dangereux. 

Remarquons  d'abord  qu'un  antagonisme,  même  très 
complet,  ne  s'exerce  que  dans  certaines  limites.  On 
peut  arrêter  par  exemple  les  convulsions  du  strych- 
nisme  avec  le  chloral  ou  le  chloroforme;  mais  si  ladosi^ 
de  strychnine  est  trop  forte,  la  mort  surviendra  quanJ 
même  ;  l(»s  celluh^s  nerveuses  sont  tuées  parla  violente 
(»xcitalion  (|u'elles  ont  subie,  bien  qu'on  ait  réussi  à 
supprimer  les  effets  extérieurs  de  celte  excitation. 

D'un  autre  coté,  comme  l'antagonisme  n'est  le  plus 
souvent  ([U(»  partiel,  il  eu  résulte  que  le  contre-poison, 
tout  en  atténuant  ou  en  annihilant  certains  etFets  du 
poison,  ajoute  aux  autres  effets  de  celui-ci,  les  troubles 
(|ue  lui-même  apporte  dans  l'organisme,  (hi  risque 
d'avoir  ainsi  deux  intoxications  qui  évoluent  simulta- 
nément, et  le  danger  est  d'autant  plus  grand  que  parfois 
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le  poison  et  le  contre-poison,  antagonistes  sur  un  cei- 
iHÏn  organe,  agissent  dans  lu  m'>me  sens  sur  un  autre 
organe. 

Ajoutons  enfin  que  l'antagonisme  ne  s'exerce  pas 
(l'une  façon  constante  et  régulière.  Ainsi  l'empoisonno- 
nient  par  la  morphine  est  combattu  très  souvent  par 
l'atropine,  laquelle,  dans  ce  cas,  est  ordinairement  bien 
supportée  à  hautes  doses  et  a  paru  dans  beaucoup  de 
cas  très  efficace.  Mais  il  y  a  des  exceptions,  par  exemple 
celle-ci,  rapportée  par  le  P'  Brouardel'.  Un  homme 
riH'oit  8  grammes  de  laudanum  en  lavement  ;  il  devient 
presque  aussitôt  comateux;  3  heures  après,  on  lui 
donne  1  centigramme  1/2  d'atropine  sous  la  peau,  et  au 
I>out  de  quelques  heures  une  aulrcdose  de  I  centigramme. 
Le  malade  succomba  1.^  heures  après  l'administration 
du  laudanum,  sans  avoir  repris  connaissance,  et  sans 
avoir  présenté  aucun  des  effets  de  l'alropine.  Malgré  la 
ilose  énorme  du  conire-poison,  l'antagonisme  ne  s'est 
pas  produit  dans  ce  cas,  et  cependant  l'atropine  avait 
bien  été  absorbée,  car  le  chimiste  la  retrouva  dans  le» 
Jivers  viscères. 

Kn  réalité,  le  maniement  des  conire-poisons  est  ex- 
In^uiement  délicat.  Il  est  impossible  de  prévoir  à  l'a- 
vance quelle  sera  la  susceptibilité  particulière  du  sujet 
envers  le  nouveau  poison  qu'on  lui  administre,  quels 
seront  parmi  les  effets  de  cette  substance  ceux  qui  se 
ilévclopperont  avec  le  plus  d'intensité;  il  est  très  dilli- 
cilo  aussi  déjuger  quelle  dose  doit  être  atteinte,  mais 
non  pas  dépassée. 

Le  traitement  antagoniste  a  donné  cependant  que!- 

1.  Brouarilel  el  Biniliiiy.  Sociéli!  ilr  mfd.  Ira.,  sraticeilu  \'.i  dércmlre 
mm.  .Annales  il  hygiène  ISHU,  t.  V,  (i.  Wi.) 

ViHRHT.  Toxicologie.  9 
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quefois  d<?  tK:*s  beaux  résultats.  Mais  nous  croyoos  qu'if 
doit  être  pre>que  toujours  rêsené  aux  ras  tellement 
grave>  qu'ils  auturisent  le  nouveau  risque  que  Ton  fait 
courir  au  malade  :  il  nous  parait  aussi,  qu'avant  d'en- 
tn'prendre  un  tel  traitement,  le  médecin  traitant  de\Ta, 
autant  que  possible,  demander  Tavis  d'un  confrère  ex- 
périmenté, tant  pMur  sauvegarder  sa  responsabilité  que 
pour  assurer  le  repos  «le  sa  conscience. 

^  V.  —  Traitement  symptomatique. 

Il  vise  simplement  à  combattre  les  effets  du  poison^ 
sans  se  préix*cupt*r  «lu  mécanisme  par  lequel  ceux-ci 
ont  élé  produits. 

Les  sympt«^mes  j:raves  qu'on  a  le  plus  souvent  à  com- 
battre sont  les  suivants. 

Traitement  des  troubles  respiratoires.  —  Dans  bon 
nombre  d'intoxications,  le  principal  danger  réside  dans 
l'afTaiblissement  de  la  respiration,  causé  presque  tou- 
jours par  l'action  directe  du  poison  sur  les  centres  ner* 
veux  qui  président  à  cette  fonction. 

L'indication  est  dune  «le  l'éveiller  l'énei-gie  de  ces 
centres  à  l'aide  de  slinuilants  appropriés,  ou  de  sup- 
pléer à  leur  inertie  momentanée  par  des  manœuvres 
propres  à  effectuer  les  mouvements  de  la  respiration  et 
à  ventiler  les  poumons. 

t"est  ce  dernier  moyen  «]ui  est  employé  le  plus  sou» 
vent,  et  ajuste  titre,  car  il  est  toujours  inoffensif  et  il 
donne  parfois  des  résultats  merveilleux,  notamment 
dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  qui  fournit 
«le  nombreuses  occasions  de  l'appliquer.  11  n'est  pas  très 
ran;  de  voir  la  respiration  arlificielle,  continuée  au 
besoin  pendant  des  heures,  sauver  des  individus  trouves 
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on  état  presque  complet  de  mort  apparente,  c'est-à-dire 
ne  faisant  plus  que  quelques  très  rares  et  très  faibles 
mouvements  respiratoires  spontanés.  En  fournissant 
une  quantité  suffisante  d'air  à  feurs  poumons,  on  a 
tlébarrassé  peu  à  peu  le  sang  de  Toxjde  de  carbone,  ft 
on  lui  a  rendu  la  propriété  d'entretenir  les  centres  respi- 
ratoire et  circulatoire. 

Pour  pratiquer  la  respiration  artificielle  chez  un 
sujet  comateux,  il  faut  s'assurer  d'abord  que  les  voies 
at^riennes  sont  libres,  et  notamment  que  la  langue  ne 
retombe  pas  de  fai;on  à  fermer  l'épiglotte.  Il  est  même 
bon  de  la  faire  maintenir  par  un  aide  qui  la  saisit  avec 
un  linge.  —  Le  sujet  étant  couché  sur  le  dos,  les 
épaules  un  peu  soulevées  par  un  coussin,  on  se  place 
derrière  sa  tôte,  on  empoigne  les  deux  bras  aussi  pn'^s 
que  possible  des  épaules,  et  on  les  élève  des  deux  cùti'-s 
de  la  tête.  De  cette  façon  on  soulève  les  eûtes  et  on  pro- 
duit une  inspiration  en  agrandissant  surtout  le  diamètie 
antéra-poslérieur  du  thorax.  Au  bout  de  2  secondes 
environ,  ou  ramène  les  bras  le  long  du  corps,  et  Texpi- 
ration  ainsi  produite  est  augmentée  par  un  aide  qui 
comprime  graduellement  le  thorax  en  appuyant  les 
mains  sur  les  dernières  eûtes  et  sur  le  sternum.  Cette 
compression  est  continuée  pendant  deux  secondes  envi- 
ron ;  puis  on  r'ecommence  l'élévation  des  bras,  et  ainsi 
de  suite,  de  façon  à  accomplir  une  quinzaine  de  respi- 
rations par  minute'. 

La  respiration  artificielle  peut  être  pratiquée  aussi  on 


1.  Il  ï  a  divers  autres  procédés  de  respiration  artificielle  qui  ne  dif- 
rtr«Dt  de  celui-ci  que  pnr  des  iléuils  assez  peu  importants,  nn  en  trou- 
vera la  detwriplionel  la  critique  dans  l'arlitle  Ufpiriilion  arlifiriflle  fiar 
Cil.  Vilwrl.  Souv.  Dicl.  de  méil.  tt  it»  chirurtjie  pritliquea,  I881',  l.  XXXI. 
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t'iectriisiiul  le  ilia{ilii-»^ine.  ou  pliitùl  les  nerTs  phré- 
niques  qui  l'animent.  On  ajcit  sur  ces  norfs  eo  plaç^Dt 
les  élet'lrodes  de  cliaque  côt^  du  cou.  au-dessus  de  la 
clavicule  et  immêdialcnient  en  an'ière  de  l'altache  du 
Lurd  postérieur  du  sienio-masioïdien,  en  tâchant  de 
l'cpousser  en  avant  ce  boni.  On  se  sert  du  courant  d'in- 
duction, d'une  intonT^ité  suffisante  pour  bien  contracter 
les  muscles  de  l'avant-ltras  par  exemple.  On  Tait  passer 
le  courant  pendant  2  secondes,  avec  des  interruptions 
d'une  m^me  durée  }iendant  lesquelles  on  peut  faire 
exécuter  par  un  uide  li's  mouvements  d'expiration  pas- 
sive. 

Les  excitations  de  la  peau,  telles  que  les  atTusions 
froides  sur  la  face  ou  sur  la  nuque,  la  sinapisation,  la 
lirûlurc  à  l'aide  d'un  marteau  trempé  dans  l'eau  bouil- 
lante, les  frictions  énergiques,  etc.  ont  été  employas 
de  tout  temps  pour  réveiller  les  mouvements  de  la 
respiration  du  cu-ur.  Les  physiologistes  ont  vérifié  que 
lotis  les  nerfs  sensibles  périphériques  peuvent  exciter 
II*  centre  respiraloire.  Mais  dans  les  intoxications 
Uraves,  ces  moyens  ne  sont  employés  qu'à  litre  d'ad- 
juvants; seuls,  ils  seraient  presque  toujours  insuffi- 
sants. 

Les  Imrtions  ri/f/iméfs  ih  lu  lanijm-,  préconisées  par 
l<t  1>'  Luboi'de.  agit^sent  d'après  le  même  mécanisme: 
beaucoup  dv  méiiecins  ont  vérifié  leur  efiBcacitë,  et 
elles  sont  mainlenani  très  souvent  employées,  concur- 
remment avec  la  rt-spiralion  artilîcielle. 

Traitement  de  l'affaiblissement  cardiaque  et  du  eol- 
Upsus.  —  Les  fonctions  circulatoires  sont  étroitement 
liées  H  la  fonction  rospiniloire,  de  sorte  qu'en  rétablis- 
sant celle-ci.  on  réialilit  souvent  aussi  les  premières. 


TRAITEMKXT  SYMPTOMATIQUE  133 

Mais  quand  c'est  le  cœur  qui  est  atteint  en  premier  lieu, 
c'est  à  soutenir  et  à  ranimer  ses  forces,  à  dissiper  l'état 
de  coUapsus,  que  le  traitement  doit  spécialement  viser. 
Deux  médicaments:  Tétheret  la  caféine,  atteignent 
souvent  ce  but,  sans  parler  de  la  transfusion  séreuse 
qui  parait  appelée  à  rendre  de  précieux  services  en  pareil 
cas.  Uéiher  peut  être  donné  par  la  bouche  ;  nous  avons 
vu  plusieurs  fois  l'efficacité  d'un  grog  composé  de  thé 
ou  d'eau  chaude,  avec  un  1/6*  environ  de  rhum  ou 
d'eau-de-vie,  plus  une  cuillerée  à  café  d'éther  ajoutée 
au  moment  même  de  l'ingurgitation.  Mais,  dès  que  l'on 
a  une  seringue  de  Pravaz,  il  est  préférable  d'injecter 
sous  la  peau  1  centimètre  cube  d'éther,  dose  qui  peut 
ùive  renouvelée,  en  cas  de  besoin,  deux  ou  trois  fois  à 
<le  courts  intervalles.  —  La  caféine  s'administre  aussi 
en  injections  sous-cutanées;  rappelons  que  la  solution 
doit  être  faite  avec  addition  de  benzoate  de  soude,  par 
exemple,  suivant  la  formule  suivante  : 

Citrate  de  caféine i        ., 

Benzoate  de  soude \  ® 

Eau  distillée 10  grammes. 

Une  seringue  de  Pravaz  remplie  de  cette  solution 
contient  30  centigrammes  de  caféine  ;  cette  dose  peut 
ùlre  renouvelée  deux  ou  trois  fois  à  de  courts  intervalles. 
—  A  défaut  de  caféine,  on  peut  faire  boire  ou  donner 
en  lavement  une  forte  infusion  de  café  et  à  large  dose. 

On  se  sert  aussi  d'huile  camphrée  (20  à  23  grammes 
de  camphre  dans  100  grammes  d'huile  d'olive  stéri- 
lisée) ;  on  en  injecte  sous  la  peau  I  centimètre  cube, 
dose  qui  peut  être  renouvelée  4  ou  3  fois.  La  teinhirr 
de  musc  est  employée  de  la  même  façon  et  aux  mêmes 
doses  ;  Lewin  la  considère  comme  le  meilleur  excitant. 
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On  a  conseillé  aussi  d'exciter  directement  le  cœur  en 
exerçant  une  compression  rythmique  sur  la  région  pré- 
cordiale. 

Enfin,  nous  devons  mentionner  le  traitcnotcnt  par  le 
sulfate  d*atropine  (1  milligramme  en  injection  sous-cu- 
lanée,  à  renouveler  au  besoin  plusieurs  fois)  qui,  d'après 
certains  auteurs,  serait  indiqué  dans  laplupart  des  intoxi- 
cations où  les  mouvements  cardiaques  et  respiratoires 
sont  très  affaiblis.  On  cherche  aussi  à  utiliser  raction 
stimulante  que  l'atropine  exerce  sur  le  cœur,  et,  à  un 
moindre  degré,  sur  le  centre  respiratoire.  Sans  vouloir 
juger  cette  médication,  il  est  permis  de  dire  que  (réserves 
faites  pour  le  traitement  du  morphinisme)  elle  n'a  pas 
donné  jusqu'ici  de  succès  bien  convaincants  chez 
l'homme.  Ce  qui,  en  revanche,  est  certain,  c'est  qu'aux 
doses  où  elle  exerce  son  action  sur  le  cœur,  Tatropine 
est  déjà  un  poison  dangereux. 

Le  traitement  de  la  gastro-entérite  toxique  comporte 
avant  tout  l'évacuation  ou  la  neutralisation  aussi  com- 
plètes que  possibles  du  poison.  On  cherche  ensuite  à 
restreindre  la  réaction  inflammatoire  à  l'aide  de  la 
glace  intus  et  extra,  des  boissons  émoUientes,  et  sur- 
tout du  régime  hiclé.  La  diète  complète  serait  souvent 
avantageuse  et  on  peut  la  réaliser  pendant  quelques 
jours  en  soutenant  les  forces  du  malade  avec  des  lave- 
ments alimentaires. 

Le  traitement  de  la  douleur  se  fait  avec  les  piqûres  de 
morphine,  et  parfois  aussi  par  les  applications  locales 
de  cocaïne.  Mélangé  au  liquide  de  lavage  de  l'estomac 
(0'^'',03  par  litre)  cette  dernière  substance  réussit  quel- 
quefois à  calmer  en  même  temps  que  la  douleur,  les 
vomissements  trop  répétés. 
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CLASSIFICATIONS    DÇS    POISONS 

Suivant  le  point  de  vue  auquel  on  se  place,  il  y  a 
trois  façons  de  classer  les  poisons. 

La  première  consiste  à  les  grouper  d'après  leur  pro- 
venance ou  leurs  propriétés  chimiques  ou  physiques, 
sans  tenir  compte  aucunement  de  l'action  qu'ils  exer- 
cent sur  l'organisme.  On  distinguera  ainsi  les  poisons 
minéraux,  végétaux  et  animaux,  ou  bien  les  poisons 
solides,  liquides  ou  gazeux.  De  telles  divisions,  faisant 
complètement  abstraction  de  ce  qui  est  le  caractère 
essentiel  des  poisons,  méritent  à  peine  le  nom  de  clas- 
sifications. 

Un  autre  mode  de  classement  est  celui  qui  se  base 
sur  les  effets  produits  par  les  poisons.  Logiques  en  prin- 
cipe, ces  classifications  n'ont  donné  en  réalité  que 
d'assez  mauvais  résultats.  On  peut  en  juger  par  la  der- 
nière en  date,  celle  de  Tardieu',  que  nous  reproduisons. 

I**  Lempoisonnement  jydir  les  poisons  irritants  et  corrosifs 
«I  pour  caractère  essentiel  une  action  locale  irritative  qui  peut 
aller  jusqu'à  l'inflammation  la  phis  violente,  la  corrosion  et 
la  désorganisation  des  tissus  atteints  par  la  substance  véné- 
neuse ingérée,  dont  les  efl'ets  sont  presque  exchisivement  bornés 
à  la  lésion  des  organes  digestifs. 

Il  comprend  les  acides  et  les  alcalis  forts  ou  concentrés,  les 
4iels  acides,  le  chlore,  l'iode,  le  brome,  les  sulfures  alcalins  et 


1.  Tardiei:.  Étude  médico-légale  et  clinique  sur  Tempoisonneuient, 
2'  édit.,  1875. 
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divers  produits  organiques,  nolamnient  les  subsfcinces  pui^a- 
lives,  dites  diastiques; 

2"  L'empoisonnement  par  les  poistms  hyposihénisanls  ou 
choléri formes,  a  pour  caractères  essentiels  non  pas  rirriiation 
locale  produite  par  le  poison,  bien  qu'elle  soit  réelle,  mais  les 
accidents  généraux  résultant  de  l'absorption,  tout  à  fait  dis- 
|)roportionnés  avec  les  n^lFets  locaux  qui  manquent  d'ailleurs 
très  souvent,  complètement  opposés  à  l'irritation  et  à  Tinflam- 
mat  ion,  ^^onsistant  en  ellet  en  des  évacuations  abondantes  et 
répétées,  vraiment  cholériformes,  suivies  d'une  dépression 
rapide  et  profonde  des  forces  vitales  et  liés  à  une  altération 
souvent  manifeste  du  sang. 

Cette  action  que  l'on  peut  très  rationnellement  appeler 
hypostbénisante,  d'un  nom  (|ui  appartient  à  la  langue  médiale 
usuelle,  et  qui  sera  facilement  compris,  appartient  aux  prépa- 
rations arsenicales,  au  pliospbore,  aux  sels  de  cuivre,  de  mer- 
cure, d'étain,  de  bismutb,  à  l'émétique,  au  nitre,  au  sel 
d'ôseille,  à  la  digitale,  à  la  digitaline,  et  aux  principes  végétaux 
du  même  ordre  ; 

3°  L'empoisonnement  par  les  poisons  siupéfiAnls  dont  la 
plupart  étaient  compris  sous  la  dénomination  impropre  de 
narcolico-ùcres,  bien  que  ne  produisant  ni  narcotisme.  ni 
Acreté,  a  pour  caractère  essentiel  une  attion  directe,  spéciale, 
sur  le  système  nerveux,  action  dépressive,  qui  répond  à  ce 
«lue  l'on  nomme  en  séméiotique  la  stupeur,  accompagnée  par- 
fois d'ime  irritation  locale,  toujours  peu  intense. 

Dans  ce  groupe  se  rangent  les  préparations  de  plomb,  les 
gaz  acide  carbonique,  oxyde  de  carbone,  hydrogène  carboné, 
hydrogène  sulfuré,  l'éther,  le  chloroforme,  la  belladone,  le 
tabac  et  les  autres  solanées  vireuses,  aiiïsi  (pie  les  principes 
<|u'on  en  retire,  la  ciguc  et  les  champignons  vénéneux; 

1**  L'empoisonnement  par  les  narcotiques  est  caractérisé 
par  l'action  toute  spéciale  et  distincte,  que  l'on  ne  peut  définir 
(|ue  par  son  nom  même,  le  narcotisme. 

Ce  groupe  est  tout  entier  formé  par  l'opium,  ses  éléments 
et  ses  composés  ; 

5**  L'empoisonnement  par  les  poisons  lélaniques  a  pour 
caractère  essentiel  une  excitation  violente  des  centres  nerveux» 
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dont  Tintensit^  peut  aller  jus(|irà  produire  instantanément  la 
mort. 

Ce  dernier  groupe  a  pour  type  la  strychnine  et  comprend  la 
noix  vomique,  la  brucine,  l'acide  prussique,  l'aconit,  le  sulfate 
de  quinine,  les  canlharides,  le  camphre  et  Talcool. 

Le  résultat  de  cette  classification  est  de  placer  côte  à 
côte  dans  un  même  groupe  des  poisons  qui,  ainsi  qu'on 
le  verra  en  étudiant  chacun  d'eux  en  particulier,  agis- 
sent très  différemment  sur  l'organisme;  par  exemple 
dans  le  second  groupe  l'arsenic  et  la  digitale,  le  mer- 
cure et  l'acide  oxalique;  dans  le  troisième  groupe,  le 
plomb  et  l'oxyde  de  carbone,  la  belladone  et  l'hydro- 
gène sulfuré  ;  dans  le  cinquième  groupe  la  strychnine 
et  les  cantharides,  etc. 

Tardîeu  ne  se  faisait  d'ailleurs  pas  d'illusions  sur  la 
valeur  de  sa  classification,  pas  plus  qu'Orlîla  sur  celle 
que  lui-même  avait  faite. 

En  réalité,  il  est  impossible  de  classer  les  poisons 
ïl'après  les  effets  qu'ils  produisent.  Ces  effets  sont  presque 
toujours  nombreux;  si  l'on  veut  tenir  compte  de  tous, 
ou  multipliera  tellement  les  groupes  qu'il  y  en  auni 
presque  autant  que  de  poisons;  si  Ton  veut  faire  h* 
rapprochement  d'après  un  ou  deux  effets  communs,  los 
autres  effets  seront  tellement  différents  que  la  classi- 
•icalion  sera  tout  à  fait  artilîcielle.  Ajoutons  qu'un 
même  symptôme  peut  être  produit  par  des  mécanismes 
différents,  ce  qui  diminue  encore  la  valeur  de  ce  mod*^ 
^<î  classification. 

Ces  inconvénients  n'existeraient  plus  si  Ton  pouvait 
tliviser  les  poisons  d'après  leur  mode  d'action,  c'est-à- 
^ireen  les  groupant  suivant  qu'ils  attaquent  tel  ou  tel 
lïssu,  suivant  qu'ils  font  subir  aux   processus  vitaux 
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telle  ou  telle  modification  nettement  appréciable.  Grâce 
h  la  toxicologie  expérimentale,  quelques-uns  de  ces 
groupes  sont  déjà  constitués.  L'un  d'eux  est  celui  des 
poisons  du  sang  ;  un  second  également  très  net  et  très 
naturel,  est  celui  des  toxalbumines.  Un  autre  groupe, 
très  nombreux,  est  celui  des  poisons  du  système  ner- 
veux, comprenant,  comme  variété,  les  poisons  car- 
diaques; un  autre  encore  parait  devoir  se  constituer 
autour  du  phosphore  qui  trouble  profondément  la  nutri- 
tion cellulaire.  Malheureusement,  il  reste  une  foule  de 
poisons  qu'on  ne  saurait  placer  exactement  dans  une 
telle  classification,  parce  que  leur  mode  d'action  est 
très  insufiisamment  connu. 

Néanmoins,  comme  il  faul  adopter  un  ordre  quel- 
conque dans  un  livre  de  toxicologie  c'est  cette  classi- 
iication,  tout  incomplète  et  rudimentaire  qu'elle  soit, 
que  nous  suivrons.  Elle  a  le  grand  avantage  de  ne  pas 
séparer  les  poisons  qui  se  ressemblent  le  plus  au  point 
do  vue  de. la  pathogénie  de  leurs  effets. 
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Ëtiologie.  —  Ces  acides  sont  tous  trois  fort  em- 
ployés dans  rinduslrîe.  et  l'on  peut  se  les  procurer  avec 
la  plus  grande  facilité.  Ils  ser\'enl  assez  souvent,  du 
moins  parmi  les  gens  du  peuple,  à  Fempoisonnement 
volontaire,  malgré  les  douleurs  atroces  et  souvent  très 
prolongées  qu'ils  occasionnent.  L*empoisonnement  ac- 
cidentel est  rare  avec  les  acides  azotique  et  chlorhy- 
drique  dont  Todour  et  la  couleur  peuvent  garantir 
contre  une  méprise  ;  il  est  moins  exceptionnel  avec 
Tacide  sulfurique,  dépourvu  d'odeur  el  à  peu  près  inco- 
lore. L'empoisonnement  crimincd  n'a  été  observé  que 
sur  de  tr(>s  jeunes  enfants  ou  sur  des  individus  en  étal 
d'ivresse  '. 

§  I.  —  Doses  mortelles. 

L'acide  sulfuri(|ue  est  de  beaucoup  le  plus  caustique 
el  le  plus  toxique.  C'est  l'acide  cblorbydrique  qui  Test 
It»  moins;  Tacide  azotique  occupe  un  rang  intermé- 
diaire. 

La  dose  mortellr»  dépend  de  léttil  de  concentration, 
r*est-î\-dire  de  Tintensilé  caustique  du  poison.  Pour 
l'acide  sulfuri(jue  concentré,  elle  a  été  de  4  grammes 
<lans  un  cas  de  Christison  ;  il  est  probable  qu'une  dose 
encore*  moindre  serait  capable  de  produire  des  lésions 


l  Tahtha.  Essai  sur  rouip(»isonnetnent  par  l'acide  nitrique,  Tftèse, 
Paris,  IS02,  a  rassemblé  M)  cas  <rtHiipoisoiineuient  par  l'acide  azotique* 
Ottr  n)on(»^'raphip  est  encore  aujourd  hui  un  des  travaux  les  plu» 
iiistrurtirs  sur  la  question. 
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mortelles  sur  Tœsophage  et  sur  Testomac  vide.  On  éva- 
lue, un  peu  arbitrairement,  à  G  ou  8  grammes,  la  dose 
mortelle  d  acide  nitrique,  et  à  10  ou  12  grammes  celle 
de  Tacide  chlorhydrique,  toujours  en  supposant  les 
acides  non  dilués  et  Testomac  peu  rempli. 

§  II.  —  Symptômes. 

L'ingestion  des  acides  produit  immédiatement  des 
douleurs  atroces  qui  continuent  jusqu'à  la  mort*  en  per- 
sistant avec  la  même  violence  pendant  plusieurs  jours, 
quand  le  malade  survit  assez  longtemps.  Bientôt  appa- 
i-aissent  les  vomissements  qui  expulsent  d'abord  les  ali- 
ments, s'il  y  en  avait  dans  Testomac,  puis  du  sang  noir 
mélangé  ordinairement  d'une  certaine  quantité  de  mu- 
cus. Parmi  les  matières  rejetées,  on  trouve  quelquefois 
des  lambeaux  de  la  muqueuse  ou  môme  de  la  tunique 
musculaire  de  Tœsophage  et  de  l'estomac  ;  on  a  môme 
vu  de  larges  fragments  de  la  muqueuse  œsophagienne 
expulsés  sous  forme  d'anneaux,  de  tubes  assez  longs. 

l*arfois  aussi  le  malade  présente  du  méléorisme,  il  a 
^les  éructations  assez  abondantes.  Au  contact  des  ma- 
tières alimentaires,  les  acides,  ou  tout  au  moins  l'acide 
azotique  amsi  que  l'a  constaté  Tartra,  peuvent  en  effet 
<légager  une  quantité  abondante  de  gaz. 

Les  vomissements,  les  éructations  exaspèrent  les  dou- 
leurs, et  il  en  est  de  môme  des  tentatives  de  déglutition 
1  laquelle  est  souvent  gênée  aussi  par  la  contracture  de 
l'œsophage)  même  lorsqu'il  s'agit  de  Teau  pure  ou  de  la 


1.  Il  partit  que  dans  certains  cas  rapidement  mortels  les  douleurs 
ont  été  relativement  peu  violentes,  ce  qui  est  attribué  â  la  cautérisa- 
tion profonde  des  muqueuses  atteintes,  entraînant  la  destruction  des 
lilets  nerveux. 
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salive.  Sous  rinfluence  sans  doute  de  ces  douleurs  in- 
tenses, les  malades  sont  pris  de  frisson,  se  refroidissent^ 
principalement  au  niveau  des  membres  inférieurs;  le 
pouls  s*a(Taiblit  et  devient  irrégulier;  quelquefois  on  voit 
se  produire  dos  convulsions  ou  des  évanouissements ^ 

Quand  le  liquide  caustique  a  pénétré,  soit  au  moment 
de  la  déglutition,  soit  pendant  les  vomissements,  jus- 
qu*à  rentrée  du  larynx  ou  à  l'intérieur  de  celui-ci,  il 
occasionne  rapidement  un  œdème  de  la  glotte  on  do 
tissu  cellulaire  qui  entoure  Tépiglotte.  La  mort  peut 
survenir  ainsi,  par  asphyxie,  moins  d'une  heure  après 
Tempoisonnement. 

Dans  d'autres  cas.  et  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'acide 
sulfurique  concentré,  le  patient  succombe  très  rapide- 
ment aussi,  soit  par  suite  d'une  perforation  de  Tes- 
tomac.  dont  le  début  est  généralement  marqué  par  une 
recrudescence  subite  des  douleurs  et  par  la  cessation 
brusque  des  vomissements,  soit  par  suite  d'une  hématé- 
mèse  très  abondante  résultant  de  l'ouverture  d'un  gros 
vaisseau  de  l'estomac. 

Le  plus  souvent,  le  malade  survit  au  moins  12  ou 
21  heures.  Aux  douleurs  qu'il  éprouvait  dès  le  début, 
se  joignent  alors  les  tourments  de  la  soif  qui  ne  peut 
être  apaisée  qu'au  prix  de  nouvelles  souffrances,  et  ceux 
qui  résultent  de  la  salivation,  souvent  fort  abondante, 
occasionnée  par  les  lésions  buccales.  11  y  a  parfois  à  ce 
moment  des  selles  liquides  mélangées  de  sang  noir  et 
pouvant  contenir  des  lambeaux  de  la  muqueuse  intesti- 
nale ;  mais  le  plus  souvent  il  n'y  a  pas  d'évacuations 

i.  Dapr<>8  Jaksch,  les  convulsions,  le  coma,  le  coUapsus  seraient 
plus  fréquents  avec  l'acitlc  chlorhydrique,  lequel,  pris  à  grosse  doic, 
exercerait  une  action  directe  sur  les  centres  nerveux. 
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aivines.  Ordinairement  aussi  il  y  a  de  Tanurie  pendant 
le  preniier  jour.  Le  patient  garde  presque  toujours  sa 
connaissance  jusqu'aux  approches  de  la  mort  qui  sur- 
vient au  milieu  du  collapsus,  et  qui  est  rarement  pré- 
cédée de  convulsions. 

Quand  le  malade  sui*vit  plus  longtemps,  la  réaction 
inflammatoire  s'établit,  et  Ton  en  peut  suivre  les  progrès 
en  observant  les  lésions  de  la  bouche  et  du  pharynx.  Les 
parties  qui  entourent  les  eschares  se  congestionnent,  se 
tuméfient,  et  cette  tuméfaction,  qui  augmente  encore  la 
gène  de  la  déglutition,  peut  occasionner  aussi  un 
danger  sérieux  d'asphyxie.  La  stomatite  s'accompagne 
ordinairement  d'une  salivation  abondante  ;  elle  se  com- 
plique quelquefois  de  parotidite  suppurée.  Les  eschares 
se  détachent,  parfois  par  grands  lambeaux,  laissant  au- 
dessous  d'elles  des  ulcérations  qui  peuvent  suppurer 
assez  longtemps.  Le  même  processus  se  produit  dans 
l'œsophage,  l'estomac,  la  partie  initiale  de  l'intestin; 
les  eschares  provenant  de  ces  organes  sont  quelquefois 
expulsées,  avec  leur  forme  intacte,  par  les  vomisse- 
ments ou  les  garde-robes  ;  parfois  aussi  ces  matières 
contiennent  du  pus. 

A  cette  période,  le  malade  présente  de  la  fièvre,  qui 
est  due  à  l'inflammation  du  tube  digestif. 

L'urine,  ordinairement  supprimée  le  premier  jour, 
renferme  ensuite  presque  constamment  de  l'albumine. 
Souvent  aussi  elle  est  noiràlre  et  contient  des  cylindres 
constitués  par  de  l'hématine  et  de  la  fibrine.  On  y  aurait 
même  trouvé,  dans  quelques  cas  d'empoisonnement  par 
l'acide  sulfurique,  des  fragments  du  parenchyme  rénal. 

Après  que  le  malade  a  survécu  ainsi  plusieurs  jours 
ou  plusieurs  semaines,  la  mort  peut  encore  survenir 
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par  suite  d'une  rupture  tardive  de  l'estomac  ou  deTflp- 
sophage,  d'une  pneumonie  tibrineuse  ou  hypostatîque, 
complication  relativement  fréquente,  ou  par  suite  de 
l'épuisement  qui  résulte  de  la  suppuration  ou  des  dou- 
leurs incessantes. 

Complications  ultérieures,  — Quand  les  eschares  sont 
tombées  et  que  l'inflammation  a  cessé,  le  malade,  qui 
parait  d'abord  guéri  ou  à  peu  prés,  est  encore  exposé  à 
de  nombreuses  complications. 

La  plus  redoutable  est  le  rétrécissement  de  l'oeso- 
pliagc  ou  du  pylore. 

Le  rêtrécissrnteul  tle  rœsophufje  se  produit  quelquefois 
très  tôt  et  à  la  suite  d'empoisonnements  qui  ont  para 
relativement  pou  graves,  le  liquide  corrosif  n'ayant  pas 
pénétré  jusque  dans  l'estomac,  ou  s'y  étant  immédia- 
tement dilué  dans  une  grande  quantité  d'aliments.  Il 
peut  arriver  que  le  rétrécissement  cicatriciel  soit  déjà 
constitué  au  bout  tl'une  quinzaine  de  jours,  et  que  bien- 
tôt après  il  rende  impossible  le  passage  des  aliments 
aussi  bien  que  celui  de  la  sonde.  Le  malade  est  dès  lors 
<'ondamné  à  la  mort  par  inanition,  et  n'a  d'autre  se- 
cours à  espérer  que  de  l'intervention  chirurgicale,  la- 
quelle est  forcément  impuissante  quand  le  rétrecis- 
semenl  est  multiple  ou  occupe  une  grande  étendue. 

Le  rêtrvcisscfneut  cicntricifl  du  pylore  n'est  que  trop 
fréquent,  la  région  pylorique  étant  tout  particulièrement 
exposée  à  subir  le  contact  du  liquide  caustique.  Le  danger 
de  cette  complication  est  encore  très  grand  ;  mais  ici  il 
est  permis  d'espén»r  un  peu  plus  de  Tintervention  chi- 
rurgicale. 

La  cicatrisation  peut  entraîner  encore  des  adhérences 
des  diverses  parties  de   la  bouche,  et  aussi,  quand  il 
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s'agît  d'acide  sulfurique  ayant  coulé  sur  la  peau,  des 
déformations  capables  d'entraver  s^rieuscmenl  le  fonc-  ^ 
tionnement  des  I<>vres.  Les  cicatrices  qui  succèdent  à  la 
cautérisation  par  l'acide  sulfurique  sont  en  effet  parfi- 
ciilièretnent  réiractilcs. 

Parmi  les  autres  troubles  que  l'empoisonnement  peut 
laissera  sa  suite,  il  faut  cilcv  \cs  vomissemenls  prolongés 
<|ui.  en  dehors  même  de  tout  rétrécissement  du  pylore, 
rendent  t'alimcnlation  très  dilBcile,  la  di/spfpde  occa- 
sionnée soit  par  les  adhérences  de  l'estomac  aux  organes 
voisins,  soit  par  la  destruction  d'un  grand  nombre  des 
(glandes  gastriques,  destruction  qui  peut  se  réparer  à  la 
longue;  Ventéralgie,  la  constipation  opiniâtre,  les  né- 
vralgies inlercostalex  tenaces. 

S  m.  —  LéBions. 

Nous  avons  déjà  indiqué,  page  .'j7.  les  altérations 
anatomiques  que  produisent  les  acides  caustiques. 

Les  lésions  cadavériques  présentent  un  aspect  va- 
riable suivant  que  le  malade  a  succombé  plus  ou  moins 
vite,  et  aussi  suivant  que  l'autopsie  a  été  pratiquée  pins 
ou  moins  tardivement.  Après  la  mort,  les  acides  conti- 
nuent en  effet  il  exercer  leur  action  caustique,  en  péné- 
trant de  plus  en  plus  profondément  par  imblbitioii. 
C'est  ainsi  que  la  perforation  de  l'estomac  se  produit 
assez  souvent  post  morte/»,  ce  que  Ion  reconnaît  à  ce 
qu'il  n'y  a  aucun  signe  de  réaction  vitale  au  niveau  <iu 
point  perforé,  (iràce  à  cette  perforation,  ou  simplemeni 
[tarce  qu'il  a  transsudé  à  travers  les  pai-ois  stomacales, 
le  liquide  caustique  peut  arriver  sur  les  organes  con- 
ligus  :  rate,  foie,  rein,  intestin,  etc.,  el  produire  sur  ces 
organes  une  cautérisation  superliciotlt-  ou  profonde  de 
ViBERT.  Toikolr»|!ie,  10 
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(|uelquos  milliiuMivs.  C*esl  ou  ces  points  qu'on  veille 
mieux  la  couleur  blanc  jjcrisàlre,  la  consistance  sèche  et 
l'aspect  cuit  de  la  cautérisation  pure  et  simple,  car  ici 
le  liquide  caustique  n'est  arrivé  qu'après  la  mort  do 
sujet  ,^du  moins  dans  l'immense  majorité  des  cas),  et  la 
lésion  n'est  pas  modifiée  par  la  réaction  vitale. 

Les  lésions  de  Ypstomnc  sont  complexes.   Extérieu- 
rement, il  parait  en  général  petit  ;  on  sent  en  le  tou- 
chant que  ses  parois  sont  épaissies  ;  souvent  les  vais- 
seaux coronaires  sont  injectés  de  sang  noir,  solidifié  et 
cassant  ;  des  ecchymoses  plus  ou  moins  larges  parsè- 
ment la  séreuse  qui  peut  être  opaque  et  grisâtre.  — 
Lorsqu'on  ouvre  l'organe,  on  voit  qu'il  contient  un  li- 
quide noir,  couleur  marc  de  café,  dans  lequel  nagent 
parfois  de  petits  caillots,  et  toujours  des  flocons  épithé- 
liaux.  L'épithélium  cautérisé  est  en  effet  devenu  très 
friable,  et  tombe  par  lambeaux.  —  La  surface  interne 
de  l'estomac  forme  des  plis  nombreux  ;  sa  couleur  est 
brun  noirâtre,  avec  des  traits  noirs  qui  dessinent  le  ré- 
seau vasculaire.  La  teinte  brune  est  d'autant  plus  uni- 
forme et  plus  fondue  (jue  l'acide  a  agi  plus  longtemps. 
i\\x  et  là,  on  peut  trouver  quelques  eschares  d'un  blanc 
jfrisàtre  opaque  ;  elles  correspondent  a  des  régions  qui 
ont  été  touchées  par  le  caustique,  mais  pas  assez  pro- 
fondément pour  que  l'hématine  se  soit  formée  et  ait  été 
<lissoute  et  entraînée  hors  des  vaisseaux. 

Les  lésions  sont  inégalement  réparties  sur  Testomac. 
(l'est  ordinairement  sur  le  grand  cul-de-sac,  sur  la  paroi 
|)0stérieure,  autour  du  pylore,  qu'elles  sont  le  plus 
marquées,  parce  que  c'est  en  ces  régions  que  la  plus 
grande  partie  du  liquide  séjourne,  aussi  bien  pendant 
la  vie  qu'après  la  mort. 
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(Test  l'acide  sulfurique  qui  produit  los  I(^sions  les  plus 
graves,  et  surtout  qui  dessèche  le  plus  le  sang,  el  occa- 
sionne les  hémorragies  les  plus  abondantes. 

Même  dans  les  empoisonnements  mortels,  les  lésions 
de  l'cslomac  peuvent  être  très  I(?gôres  ou  tout  à  fait 
nulles.  C'est  ce  qui  se  produit  lorsque  le  liquide  caus- 
tique n'arrive  dans  l'estomac  qu'en  très  petite  quantité 
et  est  tout  de  suite  dilué  dans  la  masse  alimentaire,  ou 
bien  loi-squ'il  a  été  rejeté  par  une  forte  contraction  de 
ru'sophage  avant  de  franchir  le  cardia. 

Partout  où  le  liquide  a  séjourné  ou  passé,  on  trouve 
i\os  lésions  analogues  à  celles  qui  viennent  d'ôlre  dé- 
i-riles.  Elles  ne  font  pour  ainsi  dire  jamais  défaut  sur  la 
langue,  la  bouche,  le  pharynx,  l'œsophage.  Sur  l'épi- 
jiiotte,  dans  le  larynx,  elles  peuvent  occasionner  promp- 
lement  une  asphyxie  mortelle.  —  Sur  l'intestin,  les  lé- 
sions sont  plus  rares  et  moins  profondes  que  sur 
Teslomac,  parce  que  le  liquide  caustique  a  déjà  subi 
une  certaine  dilution  quand  il  sort  du  pylore.  11  est 
assez  rare  qu'elles  dépassent  beaucoup  ie  duodénum  : 
néanmoins  on  les  a  vues  quelquefois  jusqu'au  ca'cum  ; 
l'inflammation  s'étend  plus  loin  que  la  cautérisation. 

Quand  il  y  a  une  certaine  survie,  on  trouve  généra- 
lement une  néphrite  plus  ou  moins  accenluée,  de  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse  du  foie,  du  cu-ur, 
des  divers  muscles  striés. 

.\  une  période  ultérieui-e,  on  ne  trouve  plus  que  les 
ricalrices  et  les  rétrécissements  occasionnés  par  elles, 
rétrécisse  monts  qui  ont  occasionné  la  mort.  Dans  l'ir- 
sophage,  le  rétrécissement  occupe  souvent  le  tiers  infé- 
rieur de  l'organe,  ou  bien  le  point  de  croisement  avec 
la  broncbc  gauche. 
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§  IV.  —  Diagnostic. 

La  douleur  intense  et  immédiate  indique  de  suite  ud 
empoisonnement  par  un  caustique  puissant.  Il  estpres- 
i\i\c  toujours  facile  de  reconnaître  que  ce  caustique  est 
un  acide  grâce  à  la  réaction  des  matières  vomies  ou  du 
restant  du  liquide  qui  rougit  le  papier  de  tournesol,  les 
étoffes,  qui  fait  effervescence  lorsqu'il  est  projeté  sur  le 
carbonate  de  chaux. 

A  Tautopsie,  quand  la  mort  est  survenue  assez  promp- 
temenl,  on  trouve  souvent  le  liquide  en  nature  dans 
IVslomac,  ou  sur  les  parois  des  divers  organes.  Il  esl 
alors  facile  de  reconnaître  qu*il  s'agit  d'un  acide,  et 
mémo  de  caractériser  cet  acide  par  des  réactions  trè* 
simples.  Rappelons  que  Tacide  sulfurique  donne  un 
précipité  blanc  avec  le  chlorure  de  baryum,  que  l'acide 
chlorhydrique  donne  avec  la  solution  de  nitrate  d'ar- 
gent un  précipité  blanc,  que  l'acide  azotique  ne  pré- 
sente ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  réactions.  L'odeur  des 
acides  chlorhydrique  et  azotique  suffit  parfois  à  les  faire 
reconnaître. 

L'aspect  des  escharcs  et  des  lésions  fournit  parfois 
aussi  sur  la  nature  de  l'acide  quelques  indications.  On 
reconnaît  ainsi  l'acide  azotique  à  la  couleur  jaune  des 
eschares  surtout  «le  celles  qui  se  trouvent  sur  la  bouche, 
l'œsophage,  sur  la  peau'.  L'acide  sulfurique  est. à  peu 
près  le  seul  caustique  capable  de  transformer  le  sang 
«les  gros  vaisseaux  do  Testomac,  de  la  veine  cave,  du 

!.  Otlft  couleur  jaune  est  duo  ii  la  xanUioprotêine  qui  se  forme 
lorsque  les  niatirres  organiques  sont  au  contact  «le  Tacide  nitricfue 
concentré.  Lorsque  Taeide  est  «lilué  (et  il  lest  pres^que  toujours  quand 
il  arrive  dans  rcslomac,  où  il  rencontre  d'autres  liquides),  il  produit 
des  eschares  d'un  blanc  grisâtre. 
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cœur  même,  en  une  masse  sèche,  dure,  friable  et  noire. 
—  L'acide  chlorhydrique  ne  cautérise  pas  la  peau  ; 
lorsqu'on  trouve  une  eschare  autour  des  lèvres,  c'est 
•qu'il  s'agit  d'un  autre  acide. 

L'analyse  de  Turine  peut  servir  aussi  au  diagnostic 
différenciel.  La  présence  d'azotates  indique  un  empoi- 
sonnement par  l'acide  azotique,  car  à  Tétat  normal  ces 
-sels  ne  se  trouvent  pas  dans  l'urine  ou  seulement  en 
quantité  infinitésimale.  Chez  les  empoisonnés  par  l'acide 
sulfurique,  l'urine  contient,  au  moins  pendant  les  deux 
premiers  jours,  une  grande  quantité  de  sulfates. 

S  V.  —  Traitement. 

On  comprend  combien  il  est  important  de  neutraliser 
ou  tout  au  moins  de  diluer  aussi  vite  que  possible  des 
poisons  si  violemment  caustiques  ;  chaque  instant  de 
relard  augmente  l'étendue  et  la  profondeur  des  lésions. 

On  n'attendra  donc  pas  pour  agir  de  posséder  les  mé- 
dicaments de  choix  qui  sont  la  magnésie  calcinée  et  le 
ssaccharate  de  chaux.  On  fera  boire  de  suite  des  liquides 
i|ui,  en  même  temps  qu'ils  diluent  l'acide,  le  neutra- 
lis<»nt  plus  ou  moins  ;  tels  sont  le  lait  (un  litre  neutra- 
lise iO  à  15  grammes  d'acide  chlorhydrique)  leau  albu- 
inineuse,  l'eau  de  savon,  la  lessive  de  cendres  de  bois, 
l'eau  tenant  en  suspension  de  la  craie  pulvérisée.  La 
<-raie,  le  bicarbonate  de  soude,  le  carbonate  de  magnésie 
ont  l'inconvénient  de  laisser  dégager  de  l'acide  carbo- 
nicjue,  lequel  distend  l'estomac  et  risque  d'en  occa- 
sionner la  rupture  si  les  lésions  sont  déjà  très  profondes. 
A  défaut  de  tout  autre  contre-poison,  Teau  pure  peut 
être  donnée  ;  mais  si  elle  dilue  l'acide,  elle  augmente 
son  volume,  de  sorte  que  les  lésions  peuvent  devenir 
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beaucoup  plus  étendues  ;  avec  racide  sulfurique  Teair 
produit  aussi  dégagement  de  chaleur  qui  est  sans  doute 
de  nature  à  augmenter  les  douleurs  du  patient. 

L*évacuation  de  Testomac  à  Taide  de  la  sonde  est 
déconseillée  par  beaucoup  de  médecins  par  la  raison 
que  rinstrument  produit  facilement  des  perforations  sur 
les  parties  profondément  cautérisées.  En  réalité,  la  per- 
foration ne  peut  guère  se  produire  que  chez  les  sujets 
qui  ont  déjà  des  lésions  très  graves,  les  vouant  presque 
fatalement  h  une  mort  immédiate  ou  plus  ou  moins^ 
tardive.  Par  crainte  d'une  complication  qui,  loi'squ'clle 
se  produit,  ne  fait  que  hâter  la  terminaison  funeste,  on 
renonce  à  un  traitement  qui  sauverait  peut-être  bon 
nombre  de  patients.  L'évacuation  à  la  sonde  et  le  lavage 
prolongé  avec  un  liquide  approprié,  tel  que  Tcau  de 
chaux,  constituent  en  etTet  le  moyen  le  plus  efficace 
pour  empêcher  que  des  lésions  d'abord  relativement  peu 
graves  gagnent  peu  à  peu  en  profondeur  et  en  étendue^ 
Quand  il  s'agit  d'un  empoisonnement  soit  par  Tacidc 
chlorhydrique,  soit  par  les  acides  nitrique  ou  sulfurique 
dilués,  l'introduction  de  la  sonde  nous  parait  plus  for- 
mellement indiquée,  puisqu'ici  la  perforation  est  moins- 
à  craindre,  et  (jue  les  lésions  se  produisent  un  peu 
plus  lentement. 

Les  vomitifs  exposent  presque  autant  que  la  sonde 
aux  perforations.  Ils  n'ont  guère  d'utilité  puisque  des- 
vomissements  spontanés  se  produisent  presque  toujours. 

Pour  calmer  les  atroces  douleurs  de  Tintoxication,  la 
morphine  en  injections  sous-cutanées  est  le  meilleur 
moyen,  et  dans  les  cas  désespérés,  c'est  le  seul  secours 
qu'on  puisse  apporter  au  patient.  Le  badigeonnage  de  la 
bouche,  du  pharjnx  avec  une  solution  de  cocaïne  pro- 
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cure  aussi  quelque  répit  et  rend  la  déglutition  un  pou 
moins  difficile.  Quand  celle-ci  est  par  trop  douloureuse, 
on  calme  quelque  peu  la  soif,  qui  souvent  torture  le 
malade,  par  de  grands  lavements  d'eau. 

Quand  le  malade  survit,  il  est  ordinairement  très  dif- 
ficile de  le  nourrir  pendant  les  premiers  temps.  Les  ali- 
ments les  moins  mal  tolérés  sont  le  lait,  les  bouillies, 
le  riz  au  lait,  les  boissons  mucilagineuses. 

II.  —  POTASSE  ET  SOIDE 

La  potasse  et  la  soude  caustiques  sont  employées  on 
grande  quantité,  à  Tétat  de  solution  plus  ou  moins  pure 
(lessive),  par  les  savonniers,  les  peintres,  etc.  ;  on  se  les 
procure *très  facilement,  et  elles  ont  occasionné  d'assez 
nombreux  empoisonnements  suicides  ou  accidentels. 

Les  sels  basiques  de  potasse  et  de  soude  exercent 
également  une  action  caustique.  Tels  sont  par  exemple 
le  carbonate  de  potasse  et,  à  un  degré  bien  moindre,  le 
carbonate  de  soude.  L'eau  de  Javelle  (hypochlorite  de 
soude,  chlorure  de  potasse  et  de  soude)  employée  par- 
tout pour  blanchir  le  linge,  agit  également  à  la  façon 
des  causUques  alcalins.  —  Le  phénate  de  soude,  le  cya- 
nure de  potassium  joignent  aux  effets  toxiques  qui  leur 
sont  propres  une  action  caustique  à  la  fa(;on  des  alcalis. 
• 

§  I.  —  Doses  toxiques. 

Comme  pour  les  autres  substances  caustiques,  la 
dose  toxique  ou  tout  au  moins  la  gravité  des  lésions  lo- 
cales dépendent  beaucoup  de  la  concentration  du  poison . 
La  casuistique  ne  fournit  pas  d'indications  exactes  à  cet 
égard,  parce  que  dans  la  plupart  des  cas  on  ne  connaît 
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pas  ]a  qiianliU^  avaler  ni  lo  titre  de  la  solution.  Disons 
s(»ulement  que  l;JO  à  200  grammes  d'eau  do  Javelle  au- 
raient entraîne?  la  mort.  —  Toutes  ehoses  égales  d'ail- 
leurs, la  potasse  est  un  peu  plus  toxique  que  la  soude 
()arce  qu'elle  exerce,  outre  son  action  caustique,  des 
eiïets  sur  le  co'ur*. 

^  II.  —  Sjrmptômes. 

L'ingestion  du  poison  occasionne  immédiatement  de 
violentes  douleurs  sur  toutes  les  parties  qu'il  a  touchées: 
langue,  pharynx,  œsophage,  estomac.  Bientôt  après  les 
vomissements  commencent;  ils  sont  constitués  par  du 
mucus  visqueux  fortement  alcalin,  mélangé  ou  non  à 
des  matières  alimentaires,  lesquelles  ont  souvent  une 
consistance  onctueuse  due  à  la  saponification  de  la 
i::raisse  ;  ordinairement  les  matières  vomies  prennent 
tùt  ou  tard  une  coloration  brunâtre,  qui  est  celle  de  Thé- 
matine  en  solution  alcaline.  —  La  diarrhée,  non  cons- 
tante, est  rarement  très  abondante. 

Il  peut  arriver  que  le  malade  succombe  rapidement, 
—  soit  par  suite  «l'un  a»dème  de  la  glotte,  le  liquide 
caustique  ayant  atteint  le  larynx,  —  soit  par  suite  d'une 
perforation  de  Testomac  ou  de  l'iesophage. 

Mais  (|uand  il  s'agit  d'empoisonnement  accidentel,  la 
dose  étant  ordinairenKMit  peu  élevée  parce  que  la  saveur 
horrible  du  poison  fait  reconnaître  aussitôt  la  méprise, 
|»resque  toujours  le  malade  survit  plus  longtemps.  On 
voit  alors  se  développer  une  stomatite,  accompagnée 
parfois    d'une   salivation    intense,    en     môme    tem[»s 

1.  Les  sels  Ae  potasse,  iftjcrlés  direrleme.ul  dans  les  reines,  tuent  les 
auiuiuux  à  assez  petite  dose  :  1  a  2  grannnes  pour  un  chien,  sans  doute 
par  anvt  du  c(ï?ur.  lnm>n!s  par  la  bouclie,  ils  seraient  encore  toxiques. 
mais  à  un  dejjré  bien  nioiiidif. 
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qu  évolue  la  gastrite,  sans  qu'il  y  ait  habihiellemenl 
de  retentissement  aussi  grave  sur  Télat  général  que 
lorsqu'il  s'agit  d'empoisonnement  par  les  acides.  Si  la 
solution  était  très  concentrée,  il  peut  se  produire  au 
bout  de  quelques  jours  des  abcès  du  médiastin,  des  sup- 
purations périœsophagiennes. 

Quand  le  malade  a  échappé  à  ces  complications,  il 
arrive  plus  ou  moins  vite  à  une  guérison  qui  parait 
d'abord  complète,  mais  qui  n'est  pas  de  longue  durée. 
On  peut  dire  en  effet  que  tout  individu  qui  a  avalé 
un  caustique  alcalin  en  solution  assez  forte  pour  occa- 
sionner de  vives  douleure  est  voué  presque  fatalement 
au  rétrécissement  ultérieur  de  l'œsophage  ou  de  l'es- 
tomac. Ces  rétrécissements  sont  peut-être  plus  fré- 
quents encore  que  lorsqu'il  s'agit  de  cautérisation  par 
les  acides;  ils  sont  ordinairement  très  précoces,  et  trop 
souvent  tellement  serrés  qu'ils  entraînent  la  mort  par 
inanition.  Nous  avons  soigné  une  jeune  fille  qui  avait 
avalé  une  quantité  indéterminée  de  potasse  caustique  ; 
au  bout  de  trois  semaines  elle  paraissait  bien  rétablie,  et 
avait  pris  le  service  d'infirmière  à  l'hôpital  ;  huit  jours 
après^  elle  présenta  quelques  troubles  de  la  déglutition 
ot  nous  commençâmes  à  lui  pratiquer  le  catéthérisme 
4le  l'œsophage;  les  progrès  du  rétrécissement  étaient 
tels  que  deux  ou  trois  fois  par  semaine  il  fallait  dimi- 
nuer le  calibre  de  l'olive.  Hienlùt  la  sonde  même  ne 
passa  plus,  et  la  malade  mourut  d'inanition  neuf  se- 
maines après  l'ingestion  du  caustique. 

§  III.  —  Lésions. 

Elles  ressemblent  beaucoup  à  celles  que  l'on  observe 
dans  les  empoisonnements  parles  acides.  Dans  les  deux 
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cas,  en  effet,  les  altérations  anatomiques  résultent  pour 
une  grande  part  d*un  mùme  processus  irritatif.  Quant 
aux  caractères  spéciaux  de  la  cautérisation  par  les  al- 
calis, qui  ont  été  indiqués  à  la  page  58  tuméfaction, 
transparence,  onctuosité  des  pallies  atteintes)  on  ne  les 
fd)serve  bien  que  lorsque  la  mort  a  été  rapide,  par 
(exemple  après  Tempoisonnement  par  le  cyanure  de  po- 
tassium. Ils  ont  presque  entièrement  disparu  quand  le 
sujet  a  survécu  assez  longtemps  pour  que  Talcali  ait  été 
entièrement  absorbé  ou  neutralisé.  Dans  ces  conditions, 
en  effet,  les  parties  nécrosées  s'opacifient  et  s'imbibent 
d'hématine.  Toutefois  certaines  particularités  peuvent 
toujours  servir  au  diagnostic  différentiel  ;  jamais  avec 
les  alcalis  on  n'observe  d'eschares  dures  et  sèches;  le 
sang  contenu  dans  les  vaisseaux  ou  épanché  ne  forme 
jamais  une  masse  solide,  sèche  et  cassante,  comme  cela 
se  voit  souvent  avec  les  acides,  et  spécialement  avec 
Tacide  sulfurique. 

Quand  le  sujet  a  succombé  dans  la  période  aiguë  de 
rintoxicalion,  voici  ce  que  Ton  constate  à  Tautopsie.  I-a 
bouche  et  le  pharynx  sont  parsemés  de  taches  d'un 
blanc  sale,  constituées  par  Tépithélium  nécrosé,  qui  se 
détache  souvent  en  lambeaux  ;  tout  autour  la  mu- 
queuse est  tuméfiée  et  présente  les  signes  d'une  inflam- 
mation qui  peut  s'étendre  à  toute  la  cavité  buccale. 
L'iPSophage  présente  les  mêmes  lésions  qui  sont  ordi- 
nairement plus  accentuées  dans  le  tiers  inférieur  de  ce 
conduit.  L'estomac  est  habituellement  contracté;  la 
muqueuse  et  la  sous-muqueuse  très  épaissies  forment 
d(»s  plis  volumineux  ;  la  muqu(»use  est  un  peu  ramollie, 

comme  gélatineuse,  d'un  rouge  brunâtre  avec  des  es- 
chares  molles  et  noiràlres  dans   les  régions  qui  sont 
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rcsiées  le  plus  longtemps  en  contact  avec  le  caustiquo. 
Dans  d*autres  régions,  on  peut  constater,  surtout  au 
sommet  des  plis,  la  transparence  et  l'onctuosité  dos 
tissus.  L'estomac  contient  souvent  une  quantité  assez 
abondante  de  mucus  filant.  —  La  perforation  de  col 
organe  ne  s'observe  guère  que  lorsque  le  poison  a  été 
avalé  en  grande  quantité  et  très  concentré  ;  elle  se  pro- 
duit presque  toujours  joo.ç/mor^cm.  C'estdansles  mêmes 
circonstances  que  le  caustique,  sans  perforer  Testomac, 
transsude  à  travers  ses  parois  et  va  cautériser  la  sur- 
face des  organes  voisins  qui  offrent  alors,  d'une  façon 
très  apparente,  le  gonflement,  le  ramollissement  et  la 
transparence  caractéristiques  de  l'action  des  alcalis. 

La  cautérisation  peut  s'observer  aussi  sur  la  mu- 
queuse de  rintestin  grêle;  elle  est  accompagnée  d'in- 
flammation. A  mesure  que  Ton  s'éloigne  de  l'estomac, 
la  cautérisation  devient  de  moins  en  moins  marquée», 
puis  disparait  tandis  que  l'inflammation  se  continue  plus 
loin.  C'est  qu'à  partir  d'une  certaine  dilution,  la  potasse 
ou  la  soucie  sont  encore  irritantes  sans  ôlrc  caustiques. 

La  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  reins,  du 
foie,  des  muscles  se  produit  ici,  comme  à  la  suite  des 
«empoisonnements  par  les  acides,  au  bout  de  quelquos 
jours. 

A  un  stade  ultérieur,  on  trouve  des  cicatrices  qui  sont 
généralement  profondes,  ce  qui  tient  à  ce  que  le  caus- 
tique n'étant  pas  arrêté  par  la  coagulation  des  tissus, 
diffuse  facilement.  En  raison  de  leur  profondeur,  ces 
cicatrices  se  rétractent  beaucoup  ;  c'est  ainsi  que  se  pro- 
duisent si  fréquemment  les  rétrécissements  très  serrés 
de  l'œsophage.  Ici  encore  ces  rétrécissements  occupent 
de  préférence  certains  points  spéciaux  :  le  voisinage  du 
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cardia,  ou  bien  le  point  de  cfx>isoinent  avec  la  bronche 
jrauche,  ou  encore  l'isthme  de  Tœsophage. 

Notons  que.  comme  dans  Tempoisonnement  par  les 
acides,  et  pour  les  mêmes  raisons,  il  arrive  assez  sou- 
vent que  les  lésions  ne  dépassent  pas  rœsophage,  ou  du 
moins  y  sont  beaucoup  plus  graves  que  sur  Testomac. 

ïi  IV.  —  Diagnostic. 

Les  symptùmes,  les  lésions  cadavériques,  la  réaction 
alcaline  du  contenu  de  Testomac  suffisent  presque  tou- 
jours pour  établir  un  diagnostic  certain.  La  conflrmation 
que  lui  apporterait  l'analyse  chimique  n'est  pas  toujours 
indispensable  :  d'ailleurs  cette  confirmation  n'est  pas 
obtenue  dans  tous  les  cas.  car  l'alcali  qui  n'a  pas  été  re- 
jeté par  les  vomissements  ou  le  lavage  de  l'estomac, 
s'est  souvent  transformé  totalement  dans  l'organisme  en 
sels  qu'on  ne  peut  distinguer  de  ceux  qui  y  existent 
normalement. 

îî  V.  --  Traitement. 

Le  traitement  est  le  même  que  dans  l'empoisonne- 
ment par  les  acides,  avec  celle  seule  différence  qu*on 
emploie  pour  neutraliser  le  |»oi^on  des  substances  acides. 
Uien  entenilu.  ces  acides  ne  doivent  pas  être  eux-mêmes 
raustiqucs  ou  irrilanls.  On  «lonne  généralement  du  vi- 
naigre IW  grammi*>  dans  un  litre  d'eau  ou  du  jus  de 
citron,  ou  bien  les  acides  citrique  ou  acétique  suffi- 
samment dilué>. 

II).  _  \IIAMAulE 

La  solution  tle  ga/  ammoniac  dans  l'eau,  appelée  am- 
moniaque, ou  alcali  volatil,  est  caustique  à  la  façon  de 
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la  potasse  et  de  la  soude,  et  d'autant  plus  que  cette  so- 
lution est  plus  concentrée.  La  solution  saturée  à  20" 
contient  654  fois  son  volume  de  gaz  dont  une  partie 
abandonne  facilement  le  liquide  qui  exhale  ainsi  une 
odeur  extrêmement  pénétrante.  Les  solutions  faibles 
sont  encore  irritantes  quand  elles  ont  cessé  d'être  caus- 
tiques. 

Le  carbonate  d'ammoniaque  est  presque  aussi  caus- 
tique que  Tammoniaque  ;  Y  acétate  et  le  chlorhydrate 
sont  irritants,  mais  non  pas  caustiques. 

§  I.  —  Étiologie. 

Le  gaz  ammoniac  qui  se  dégage  dans  certaines 
usines,  dans  les  laboratoires  de  chimie,  a  produit  un 
certain  nombre  d'empoisonnements  accidentels.  Les 
empoisonnements  par  la  solution  d'ammoniaque  sont 
peu  nombreux  et  presque  tous  volontaires  ;  l'odeur 
pénétrante  de  cette  solution  rend  les  méprises  et  les 
crimes  à  peu  près  impossibles. 

§  U.  —  Symptômes. 

L'ammoniaque  agit  surtout  comme  substance  caus- 
tique et  irritante. 

Uammoniac  gazeux  irrite  violemment  la  muqueuse 
des  yeux,  de  la  bouche  et  des  premières  voies  respira- 
toires. IL  occasionne  ainsi  du  larmoiement,  delà  saliva- 
tion, de  la  toux,  de  la  dyspnée  par  spasme  de  la  glotte, 
une  vive  douleur  rétro-sternale.  Si  le  gaz  a  été  inhalé 
en  grande  quantité,  à  cette  irritation  succède  une  inflam- 
mation qui  se  manifeste  notamment  par  de  Tenrouo- 
ment,  de  l'aphonie,  par  l'expectoration  de  mucosités 
sanguinolentes,   puis  purulentes,  et  parfois  de  pseudo- 
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membranes  croupalos.  La  mort  peut  survenir  au  bout  de 
quelques  heures  ou  de  quelques  jours,  par  œdème  de  la 
glotte,  par  congestion  pulmonaire  ou  pneumonie  lobu- 
laire. 

L*ingeslion  dammoniaciue  liquide  occasionne  des 
symptômes  et  des  lésions  semblables  à  ceux  que  pro- 
duisent la  potasse  et  la  soude  (voir  page  152).  La  cauté- 
risation est  cependant  moins  profonde  sans  doutef  car 
nous  ne  croyons  pas  que  des  sténoses  cicatricielles 
aient  été  signalées  chez  les  sujets  qui  ont  survécu.  U 
est  à  noter  que  Taction  locale  s'étend  souvent  aux  voies 
aériennes,  en  raison  de  la  grande  volatilité  de  Tammo- 
niaque.  C'est  ainsi  qu'HotTmann  a  vu  un  homme  qui 
avait  avalé  de  Tammoniaque  liquide  mourir  d'œdème 
de  la  glotte  en  deux  heures  et  demie. 

Les  intoxiqués  présentent  aus$i  de  Talbuminurief 
souvent  accompagnée  d'hématurie.  L'ammoniaque  ne 
s'élimine  pas  cependant,  du  moins  en  nature,   par  les 

reins. 

L'ammoniaque  et  ses  sels  exercent  sur  le  système 
nerveux  une  action  qui  se  manifeste  quand  ces  sub- 
stances sont  administrées  à  doses  thérapeutiques,  et  aussi 
dans  les  intoxications  expérimentales  sur  les  animaux*. 


1.  Les  ammoniacaux  sont  cmplo>vs  comme  stimulants^  exerçant 
leur  elTet  trrs  rapidement. 

lujeclés  sous  la  peau,  l'ammoniaque  et  ses  sels  produisent  chez  les 
aniuiaux  une  excitabilité  rrtlexe,  qui  se  manifeste  plus  énergiquement 
encore  quand  l'injection  a  été  faite  dans  une  veine.  L'animal  présente 
des  convulsions  tt^taniques  violentes,  (^es  convulsions  ne  résultent  pas 
d'une  action  directe  sur  les  muscles,  car  elles  cessent  là  où  les  nerfs 
ont  été  coupés.  Elles  expriment  un  ell'ct  du  poison  qui  porte  sur  toute 
rétendue  de  Taxe  nerveux  ;  elles  persistent  en  ett'et  lorsque  la  moelle 
a  été  sectionnée,  ou  chez  un  aniuial  décapité. 

L'injection  intra-veineuse  occasionne  une  accélération  considérable 
des  mouvements  respiratoires,  et  un  ralentissement  du  cœur. 
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Celle  action  fait  presque  toujours  défaut  dans  les  cas 
^rempoisonnement  par  ingestion.  Cependant  on  voit 
quelquefois  certains  désordres  nerveux  s'ajouter  aux 
«symptômes  de  la  gastro-entérite.  Ce  sont  par  exemple  les 
Iroubles  respiratoires  indépendants  de  toute  lésion  du 
larynx  ou  des  bronches,  l'excitation  cérébrale,  des  dou- 
leurs intenses  dans  les  membres  inférieurs;  quelquefois 
aussi  le  malade  tombe  dans  le  coma  quelques  minutes 
après  ringestion  du  poison,  ce  qui  ne  paraît  pas  atlri- 
buable  à  des  actes  réflexes,  car  le  fait  ne  s'observe  guère 
à  la  suite  d'ingeslion  de  la  potasse  ou  <le  la  soude  qui 
produisent  cependant  sur  la  muqueuse  digestive  des 
lésions  de  môme  nature,  et  au  moins  aussi  graves. 

A  la  dose  de  3  grammes,  une  solution  concentrée 
<l*ammoniaque  peut  entraîner  la  mort;  mais  certains 
i^ujels  ont  survécu  à  des  doses  bien  plus  élevées. 

§  III.  —  Diagnostic. 

Les  lésions  sont  les  mêmes  que  celles  produites  par 
la  potasse  et  la  sou<le.  L'odeur  de  l'ammoniaque  a  wdi- 
jiairement  disparu  au  moment  de  Tautopsie.  Dans  cer- 
tains cas,  les  lésions  des  organes  peuvent  indiquer, 
par  leur  diffusion  et  leur  répartition  à  peu  près  uni- 
forme, Faction  d'un  irritant  gazeux  cl  permettre  ainsi 
le  diagnostic  différentiel. 

|5  IV.  —  Traitement. 

Il  est  le  môme  que  dans  l'empoisonnement  par  la 
potasse  et  la  soude.  Mais  à  l'inflammation  des  voies 
respiratoires  on  ne  peut  guère  opposer  que  les  inha- 
lations de  liquides  émollienls.  Le  spasme  et  l'œdème 
de  la  glotte  nécessitent  la  trachéotomie. 


CHAPITRE   ONZIÈME 

ACIDES  ET  ALCALIS  CAUSTIQUES  EXERÇANT  EN  OUTRE 

DES  EFFETS  GÉNÉRAUX 

Les  poisons  dont  il  va  ôlre  parlé  dans  ce  chapitre: 
acide  oxalique,  acide  phénique,  cyanure  de  potassium, 
ont  pour  Irait  commun  de  produire  à  leur  point  d'appli- 
cation les  mômes  lésions  ([ue  les  acides  ou  les  alcalis 
jKirement  caustiques,  mais  en  outre,  après  avoir  été 
absorbés,  ils  occasionnent  des  troubles  graves  portant 
surtout  sur  le  système  nerveux,  et  qui  sont  tout  à  fait 
indépendants  de  leur  action  caustique. 


I.  -  ACIDE  OXALIOIE  ET  OXAIATES 

.^  I.  —  Étiologiey  doses  toxiques. 

Les  empoisonnements  par  Tacide  oxalique,  rares  en 
France,  sont  assez  fréquents  en  Allemagne  et  en  Angle- 
terre ;  aussi  ont-ils  été  étudiés  surtout  par  les  médecins 
<1(»  ces  pays'. 

L'acide  oxalique  se  présente  en  cristaux  incolores 
translucides,  ou  bien  en  poudre  blanche,  il  est  solublc 
dans  13  parties  d'eau.  11  n'a  pas  d'odeur.  Il  a  une 
saveur  acide  et  extrêmement  acerbe  qui  rend  presque 
impossible  son  emploi  criminel. 


1.  Voir  notamment  :   Lkssei».   Vei'f/ilf.  tnil  (Uàlsaiït'p,    Vh'ckotc's  At'- 
rhiv.,  1881. 
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Les  empoi sonne menls  accidentels  ou  suicides  s'expli- 
<|uont  par  l'usage  assez  répandu  de  l'acide  oxalique.  Il 
ne  li'uuve  dans  beaucoup  de  ménages  où  il  sert  pour 
iietloyor  les  objets  de  cuivre,  et  concurremment  avec  le 
sol  d'oseille,  pour  enlever  les  tacbes  d'encre  et  de 
rouille  On  l'emploie  aussi  dans  diverses  industries  :  la 
fabrication  des  toiles  peintes,  des  cbajieaux  de  paille, 
ia  teinturerie.  —  Signalons  aussi  sa  ressemblance  avec 
l'acide  cilri(iue,  l'acide  tarlrique,  les  sulfates  de  soude 
ou  de  magni^sie.  cause  de  mi5prise  dans  les  pharmacies 
ou  drogueries,  h'acide  oxalique  est  un  poison  violent. 
Il  peut  tuer  rapidement,  et  la  dose  mortelle  est  quel- 
quefois assez  minime  :  o  grammes  dans  un  cas  cité 
])ar  Taylor,  et  concernant  une  femme  de  28  ans; 
2  grammes  chez  un  jeune  homme  de  16  ans  (Tardieu). 
11  y  a  cependant  des  exemples  de  guérison  après  in- 
gestion de  doses  de  40  grammes  et  plus. 

Le  hioxalatK  de  potasse  oti  sel  d'oseilfe  agil  de  la  mf'mc 
façon  que  l'acide  oxalique,  et  à  peu  prf-s  aux  mômes 
<loses;  il  produit  les  mêmes  symplùnies  el  les  mi^mes 
It^sions. 

Les  autres  oxalates  et  bioxaiates  solubles  sont  égale- 
ment  toxiques;  les  seconds  seuls  sont  en  môme  temps 
caustiques  et  irritants  cpmnie  l'ucide  oxalique.  Mais 
tous  ces  sels,  étant  fort  peu  répandus,  n'ont  pas  occa- 
sionné d'empoisonnements  chez  l'homme.  Les  oxalates 
insolubles,  notamment  l'oxalate  de  cliaux,  ne  sont  pas 
toxiques  ou  ne  le  deviennentque  lorsqu'ilsont  séjourné 
longtemps  dans  l'organisme  et  qu'ils  s'y  trouvent  en 
gi-ande  quantité. 


ViiERT.  Toxicologie. 
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§  II.  —  Symptômes. 

L'acide  oxalique  et  le  bioxalale  de  potasse  purs  ou  en 
solution  concentrée  sont  caustiques  et  fortement  irri- 
tants. Ils  occasionn(»nt  donc  une  gastro-entérite  toxique 
qui  se  manifeste  par  des  douleui*s  violentes,  des  vomis- 
sements souvent  mélangés  de  sang  noir,  et  un  peu  plus 
tard  par  des  sels  diarrhéiques,  parfois  sanguinolentes. 
Bien  que  celte  gastro-entérite  puisse  élre  très  intense, 
il  est  rare  que  les  eschares  soient  assez  profondes  pour 
aboutir  à  une  perforation  gastrique  ou,  en  cas  de  guéri- 
son,  pour  laisser  un  rétrécissement  cicatriciel  de  l'œso- 
phage ou  de  Testomac. 

Indépendamment  de  ces  effets  causti(iues  et  irritants, 
qui  ne  se  produisent  pas  lorsqu'il  est  ingéré  en  solution 
très  élendue,  l'acide  oxalique  exerce  une  action  puis- 
sante sur  le  svsième  nerveux.  Celle  action  se  manifeste 
très  vile;  au  bout  de  quelcjnes  minutes  parfois,  le  ma- 
lade est  pris  de  convulsions  violentes,  ou  bien  il  tombe 
d'emblée  dans  le  coma,  et  quelquefois  il  succombe  ainsi 
moins  d'un  quart  d'heure  après  l'ingestion.  S'il  survit 
plus  longtemps,  les  troubles  nerveux  peuvent  être 
moins  graves  ou  même  très  légers,  se  borner  à  des 
secousses  convulsives  dans  Icvisage  et  les  membres,  des 
fourmillements  dans  les  extrémités,  des  étourdisse- 
ments,  une  grand  faiblesse. 

Un  autre  effet  du  poison  se  produit  constamment: 
c'est  robstruction  rénale  avec  néphrite  plus  ou  moins 
intense,  dont  les  symptômes  commencent  à  se  mani- 
fest(;r  dès  le  premier  jour.  Ce  sont  des  douleurs  dan» 
la  région  lombaire,  de  l'oligurie  et  parfois  une  anurie 
complète  qui  p(Mit  entraîner  la  mort  par  urémie.  L'urine 


pri.'S(?nle  des  caractères  particuliers  :  elle  est  colorée  en 
brun  par  de  l'hémaline  ou  de  la  méthémoglobine,  clic 
renferme  de  l'albumine  et  souvent  aussi  dn  sucre  ; 
cniiii  elle  laisse  déposer  un  sédiment  blanc  qui  est 
constitu<;  proscjuc  uniquement  par  de  l'oxulale  de  chaux. 
Examiné  au  microscope,  ce  sel  se  montre  eu  cristaux 
dont  quelques-uns  ont  la  forme  d'une  enveloppe  de 
lettre  vue  par  sa  face  postérieure  (octaèdre  à  base 
carrée)  mais  dont  beaucoup  d'autres  se  présentent  en 
aiguilles,  en  gerbes,  en  rosace,  en  sablier,  en  pierre  à 
aiguiser,  en  sphéroïdes,  ou  sous  des  formes  plus  irrégu- 
lières encore  (lig.  '22  et  23).  Tous  ces  cristaux  sont 
insolubles  dans  l'alcool,  l'acide  acétique,  la  potasse, 
soUibles  dans  les  acides  chlorhydrique  et  nitrique.  Ils 
ne  sont  colorables  par  aucune  malière  tinctoriale,  tandis 
que  riiématoxyline  colore  le  carbonate  et  le  phosphate 
de  chaux  (Neubcrger), 


<k^« 


Bien  que  le  pronostic  de  l'intoxication  soit  très  mau- 
vais lorsque  sont  apparus  les  symptômes  qui  indiquent 
une  absorption  abondartte  du  poison,  on  a  vu  cependant 
guérir   des  malades  qui   étaient  restés  quelque  temps 
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tians  le  coma,  ou  qui  avaient  eu  une  néphrite  intense, 
avec  anurie  duranl  plusieurs  jours. 

§  m.  —  Lésions  cadavériqnes. 

Les  lésions  du  tuho  iligostif  n'existent  que  lorsque 
l'acide  oxalique  ou  le  bioxalate  ont  été  ingérés  en  solu- 
tion assez  concentrée. 

Ces  lésions  sont  analogues  à  celles  décrites  à  propos 
des  acides  minéraux  'p.  57'.  Les  esc  h  ares  sont  blanches 
ou  grisAtres,  mais  cette  coloration  est  souvent  modiGée 
par  de  petites  hémorrhagies.  Le  sang  extravasé,  et  sou- 
vent aussi  celui  contenu  dans  les  vaisseaux,  présente  une 
coloration  noire  due  à  la  transformation  de  Thémoglobine 
en  hématine  partout  où  s'est  effectué  le  contact  avec 
de    l'acide  oxîilique  suffisamment   concentré.    D'après    I 
Lesser,  la  cautérisation  est  toujoui's  plus  accentuée  sur 
l'cpsophage  et  sur  le  duodénum  que  sur  Testomac.  Les 
escharessont  en  général  peu  profondes,  mais  rirritation 
peut  être  intense.  C'est  ainsi  que  l'on  a  vu  la  muqueuse    ^ 
de  l'estomac  violemment  congestionnée,  tuméfiée,  et    I 
recouverte  d'une  abondante  quantité  de  mucus. 

Les  organes  qui  avoisinent  l'estomac  :  diaphragme. 
poumons,  foie,  reins,  etc.,  sont  parfois  cautérisés  à  leur 
surface  par  l'acide  qui  a  transsudé,  après  la  mort,  à 
travers  les  frarois  gastric|ues. 

L'examen  attentif  de  l'estomac  et  de  l'intestin  fournit 
un  signe  fort  important.  On  trouve,  çà  et  là,  sur  la 
muqueuse  de  ces  organes,  des  amas  blanchâtres  qui 
sont  constitués  par  de  l'oxalate  de  chaux,  lequel  s'est 
formé  dans  le  tube  digestif  par  la  réaction  des  sels  de 
chaux  sur  l'îicide  oxalique  ou  le  bioxalate  de  potasse. 
Cet  oxalate  de  chaux,  sous    forme   d'amas  visibles  à 
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l'œil  nu  ou  de  parcelles  microscopiques,  reste  longtemps 
sur  la  muqueuse  de  Tintestin  ;  Lesser  Ty  a  retrouvé  chez 
un  individu  mort  huit  jours  après  Tingeslion  du  poison. 
Examiné  au  microscope,  Toxalale  de  chaux  se  montre 
cristallisé  sous  les  diverses  formes  indiquées  précédem- 
ment à  propos  du  sédiment  urinaire,  ou  bien  à  Télat 
amorphe. 

Les  reins  présentent,  outre  les  signes  de  néphrite 
toxique,  des  infarctus  d'oxalate  de  chaux,  souvent  visi-" 
blés  à  Tœil  nu  sous  forme  de  lignes  blanches.  Le  sel  se 
dépose  d'abord  dans  les  tubes  contournés,  et  gagne 
ensuite  les  tubes  droits.  L'examen  microscopique  per- 
met de  voir  ces  cristaux  non  seulement  dans  le  calibre 
des  tubes,  mais  jusqu'à  l'intérieur  les  cellules  épithé- 
liales  qui  tapissent  les  tubuli  contorti.  Les  glomérules 
de  Malpighi  sont  totalement  exempts  de  ce  dépôt. 

On  a  noté  dans  quelques  cas,  spécialement  quand  il 
sagissait  d'expériences  sur  les  animaux,  l'existence  de 
foyers  hémorrhagiques  dans  les  poumons. 

Le  sanyj  a  paru  quelquefois  d'un  rouge  vif,  eu  dehors 
bien  entendu  des  points  où  s'était  formé  de  Thématine. 
On  a  trouvé  aussi  des  cristaux  d'oxalate  de  chaux  dans 
le  sang  des  veines  mésentériques,  de  la  veine  cave,  de 
Toreillette  et  du  ventricule  droits,  dans  les  vaisseaux 
pulmonaires.  Ces  cristaux  ne  se  forment,  paraîl-il, 
qu'après  la  mort\  Toutefois,  pendant  la  vie,  l'acide 
oxalique  se  trouve  quelquefois  dans  le  sang  en  quantité 
sutUsante  pour  tuer  les  sangsues  qui  ont  été  appliquées 
sur  rintoxiqué. 


1.  Kcsso-GiLiBERTi.  Archiv.  per  le  Scienze  mediche,  vol.  IX. 
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$  IV.  —  Absorption,  éliminmtioiL. 

Labsorplion  de  l'acMo  oxalique  s'effectue  très  rapi- 
•lement.  La  mort  peut  en  effet  survenir  8  ou  10  minutes 
apr^*s  l'ingestion  Hu  |»oi>on.  ce  qui  suppose  une  absorp- 
tion très  prompte.  Le  fait  a  d'ailleurs  été  constaté  diree- 
t»*ment  [>ar  Lesser.  Ctiez  un  homme  mort  un  quart 
d'heure  aprf's  avoir  avalé  15  grammes  d'acide  oxalique 
dissrius  dans  un  peu  plu<  d'un  demi-litre  d*eau,  il  a 
trouvé  dans  les  reins  de  nombreux  infarctus  d'oxalate 
de  chaux. 

C'est   en    elTet  à   l'état  d'oxalate   de  chaux  (et  de 
mafrnésie  pour  une   certaine   portion    que  s'éliminent 
l'acide  oxalique   ainsi  que   les  oxalates  et   bioxalates 
soluldes.  La  transformation  s'elTectue  dans  l'estomac  et 
dans    rintestiiu     mais    une    partie  du     poison    ingéré 
pénidre  dans  le  sang  puisqu'on  le  voit  déposé  dans  les 
reins.  Peut-être  une  portion  île  l'oxalate  de  chaux  du 
IuIm»   digestif  est -elle   redissouto.  absorbée  et  déposée 
de  noiiviNiu  dans  les  reins.  En  tous  cas.  cette  dissolu- 
tion ne  s'eirecluerail  que  lentement  et  incomplètement 
puisque,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  on  a  retrouvé,  huit 
jours  après  l'enipoisoimement.  la  muqueuse  intestinale 
tapissée  sur  UniW  s«ui  étendue  de  cristaux  d'oxalate  de 
chaux. 

t  >n  ne  connaît  pas  d'auln»s  voies  d'élimination  au 
poison  nhsorhp  que  la  voie  rénale.  L'élimination  peut 
ne  se  terminer  que  très  tardivement,  car  les  cristaux 
d'oxalate  de  chaux  olislruent  les  canaux  du  rein  et  ne 
sont  «•ntraînés  au  dehors  que  loi*sque  la  sécrétion  uri- 
naire  est  suthsamnient  abondante.  • 
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§  V.  —  Mode  d'action. 

L'observation  clinique  permet  de  distinguer  dans  les  effets 
4le  l'acide  o\ali(|ue  trois  modes  d'action  :  il  est  caustique  et 
irritant  ;  c'est  un  poison  du  système  nerveux  ;  il  produit  une 
néphrite  avec  obstruction  rénale  amenant  souvent  Tanurie  et 
l'urémie. 

Les  études  expérimentales  dont  les  plus  récentes  et  les  plus 
complètes  sont  celle  de  Robert  et  Kustner  *,  et  celle  de  Koch  ^ 
ont  confirmé  et  précisé  ces  notions. 

En  ce  qui  concerne  l'action  sur  le  système  nerveux,  il  est 
certain  qu'elle  est  indépendante  des  effets  caustiques  et  irri- 
tants. Elle  se  manifeste,  en  effet,  tout  aussi  bien  quand  on 
supprime  ceux-ci  en  se  servant  d'un  sel  neutre  comme  l'oxalate 
de  soude.  Les  troubles  nerveux  sont  les  mêmes,  que  le  poison 
ait  été  introduit  dans  l'estomac,  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  dans  la  cavité  péritonéale  ou  dans  les  veines. 

Parmi  ces  troubles  nerveux,  les  plus  apparents  sont  ceux 
qui  témoignent  de  l'altération  des  fonctions  du  cerveau  et  de 
la  moelle.  Cette  altération  se  traduit  tantôt  par  de  l'excitation, 
tantôt  par  de  la  dépression,  sans  qu'on  puisse  saisir  la  cause 
de  ces  différences.  Certains  animaux  sont  pris  de  convulsions 
tellement  intenses  et  généralisées  qu'elles  rappellent  le  tableau 
de  l'intoxication  strychnique.  D'autres  tombent  immédiate- 
ment dans  un  étal  de  torpeur  somnolente,  (|ui  aboutit  à  une 
paralysie  complète.  Cette  paralysie  est  d'origine  centrale  car 
les  muscles  conservent  leur  excitabilité  directe.  CependanI 
chez  les  grenouilles,  il  se  produit  des  tremblements  fibrillaires 
qui  s'observent  aussi  bien  sur  les  membres  dtmt  le  nerf  a  été 
coupé,  ou  après  curarisation,  de  sorte  qu'il  faut  admettre  qu'en 
ce  cas  le  poison  agit  directement  sur  le  muscle. 

L'intoxication  s'accompagne  d'un  abaissement  de  la  tension 
artérielle  ;  le  cœur  s'arrête  en  diastole,  mais  reste  excitable 


1.  Virr/iou-'s  Atrhiv.,  1879,  1880. 

2.  Ko<:ii.  Die  Wirkung  (1er  Oxalate  auf  den  thiorischeii  Organ.  Dis- 
fi('rtatioi)  inaugurale.  Dorpat,  1879. 
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longtemps  après  la  mort,  ce  qui  semble  bien  indiquer  que  le 
poison  n'agit  pas  sur  le  myocarde. 

L'arrêt  <le  la  respiration,  (jui  se  produit  en  général  avant 
celui  du  cœur,  est  précédé  d'un  ralentissement  graduel  ;  la 
section  des  pneumogastriques  au  niveau  du  cou  est  sans  in- 
lluence  sur  ces  troubles. 

On  note  encore  parmi  les  effets  du  poison  un  abaissement 
considérable  de  la  température.  Il  convient  sans  doute  de  voir 
là  reffetd'un  trouble  de  la  nutrition  intime  des  tissus,  trouble 
qui  se  manifeste  aussi  par  la  glycosurie. 

On  a  supposé  <|u'une  partie  de  Tacide  oxalique  absorbé  se 
transformait  dans  l'économie  en  oxvde  de  carbone.  Celte 
hypotlièse,  basée  sur  des  considérations  chimiques,  s'appuyait 
aussi  sur  la  couleur  rouge  du  sang,  remarquée  dans  quelques 
cas;  Rabuteau  dit  même  avoir  C(mstaté  le  spectre  caractéris- 
tique de  l'hémoglobine  oxycarbonée.  Cette  constatation  était 
sans  doute  erronée,  car  elle  n'a  pas  été  contirmée  par  d'autres 
observateurs. 

§  VI.  —  Diagnostic. 

Pendant  la  vie,  c'est  rexamen  de  riirine  qui  fournit 
le  principal  élément  du  diagnostic.  Nous  avons  vu  en 
effet  qu'elle  contient  un  abondant  sédiment  d'oxalate 
de  chaux  constitué  par  des  cristaux  dont  nous  avons 
indiqué  les  formes  et  les  caractères  (page  163). 

Il  est  vrai  que  Toxalate  de  chaux  peut  se  trouver  dans 
Turine  en  dehors  de  toute  intoxication.  Il  provient  de 
certains  aliments  ou  de  certains  médicaments  (rhubarbe) 
qui  contiennent  des  oxalates,  ou  l)ion  il  se  forme  dans 
rorganisme  par  suit^  (riine  élaboration  vicieuse  des 
aliments  ou  d'un  trouble  de  la  nutrition;  dans  ce  der- 
nier cas,  il  s'agit  d'une  maladie  dyscrasique  appelée 
ojalurie. 

Mais  il  n'y  a  pas  là  de  ([uoi  gêner  sérieusement  le 
diagnostic.  Les  signes  chimiijues  que  nous  avons  indi- 
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<|ii«''>  sulliscnl  à  (I('m*('I(M'  1  Cxislcnce  dim  rnijxiisonnc- 
iin'iil,  cl  lîi  présence  (Toxalalc  de  chaux  m  quiinùlr 
coêks'ul érable  dans  l'uriiio  montre  qne  cet  empoisonne- 
ment a  été  occasionné  par  Tacide  oxalique. 

Après  la  mort,  les  signes  de  l'empoisonnement  sont 
fournis  par  le  tube  digestif  et  par  les  reins.  Les  lésions 
de  Testomac  et  de  Tintestin  montrent  seulement  qu'il 
y  a  eu  ingestion  d'une  substance  caustique  et  irritante. 
Mais  la  présence  sur  la  muqueuse  de  ces  organes  d'oxa- 
lale  de  chaux,  formant  des  dépôts  souvent  invisibles  à 
TomI  nu  et  que  l'examen  microscopique  caractérise,  dé- 
cèle la  véritable  nature  du  poison.  L'examen  microsco- 
pique est  rendu  plus  facile  en  ajoutant  à  la  préparation 
de  la  potasse  à  2  ou  3  pour  100,  qui  dissout  les  corps 
étrangers  en    respectant  l'oxalate.   L'examen,  histolo- 
gique  des  reins,  en  montrant  l'oxalate  de  chaux  dans 
les  tubes  urinifères,  fournit  la  preuve  certaine  de  l'em- 
poisonnement. 

§  VII.  —  Traitement. 

L'indication  principale  est  d'introduire  dansl^stomac 
de  la  chaux  pour  hâter  et  rendre  aussi  complète  que 
possible  la  transformation  de  l'acide  oxalique  ou  du  bi- 
oxalate  de  potasse  en  oxalate  de  chaux,  sel  non  toxique 
ou  très  peu  toxique.  Les  chiens  dont  le  tube  digestif 
contient  ordinairement  une  abondante  quantité  de  phos- 
phate de  chaux  (provenant  des  os  dont  ils  se  nourrissent) 
résistent  relativement  très  bien  à  l'intoxication  par 
Tacide  oxalique. 

Ilusemann  recommande  particulièrement  le  saccha- 
rate  de  chaux  qui  contient  beaucoup  d'oxyde  de  cal- 
cium; il  l'administre,  mélangé  à  du  lait,  par  cuillerées 
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il  boucho.  On  peut  employer  aussi  le  chlorure  de  cal- 
cium, l'eau  «le  chaux,  la  craie  délayée  dans  Teau. 
Comme  loxalale  de  magnésie  est  peu  ou  pas  soluble, 
on  peut,  à  défaut  de  la  chaux,  administrer  l'hydrate 
de  magnésie  ou  le  chlorure  de  magnésium  (20  à 
30  grammes  . 

Les  purgatifs  sont  ensuite  indiqués  pour  hâter  l'expul- 
sion des  oxalates  de  chaux  et  de  magnésie. 

Le  traitement  des  troubles  nerveux,  de  la  gastro-enté- 
rite, de  la  néphrite,  n'offre  ici  aucune  particularité  spé- 
ciale. 

11.  -  ACIIIE  PIIÉMQIE 

L'acide  phénique  a|)pelé  aussi  phmol,  acide  carb(h 
liqiie,  carhiti,  se  présente  sous  divers  aspects. 

A  l'état  de  pureté,  ou  de  phénol  absolu,  il  est  consti- 
tué par  de  petits  cristaux  blancs;  l'acide  phénique  net- 
ffea.r  oi>[  préparé  par  sublimation;  le  phénol  cristallisé 
(lu  conunerce  est  un  produit  impur  qui  forme  de  longues 
aiguilles  teintées  de  rouge  ou  de  brun.  Le  produit  vendu 
sous  le  nom  A  acide  phénique  liquide  est  une  solution 
de  il  parties  de  phénol  dans  1  partie  d'alcool.  Le  phé- 
nol est  en  efl'et  très  soluble  dans  l'alcool,  et  aussi  dans 
l'éther,  la  glycérine,  les  huiles.  Il  est  moins  soluble  dans 
Tc^au  ;  pur.  il  ne  se  dissout  (jne  dans  itt  parties  de  ce 
liqui<le;  impur,  que  dans  50  parties  environ;  toutefois 
quand  il  est  mélangé  avec  une  très  faible  quantité  d'eau 
(l/IO),  il  se  liquéfie. 

L'acide  phénicpie  ne  rougit  pas  le  papier  de  tournesol; 
il  forme  avec  les  alcalis  des  combinaisons  peu  stables, 
dites  phénates  ou  phénol  sodique,    phénol  potassique. 
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Le /ïA^7i»//(oiœ»/" est  une  solution  aqueuse  de  phénatc 
«le  soude  H  1  pour  100. 

Le  phi^nol  est  irritaut  et  caustique.  Sur  la  peau,  les 
solutions  aqueuses,  même  à  !  pour  100  seulement,  pro- 
duisent ordinairement  des  fourmillements  (au  moins  sur 
les  doigts);  les  solutions  à  4  ou  5  pour  100  occa- 
tiionnent  une  sensation  de  briMure  à  laquelle  succède 
l'anesthésic  ;  Tépiderme  blanchit  et  se  mortifie  ;  avec  les 
solutions  à  90  pour  100  (acide phénique  liquide)  lapeau 
devient  d'abord  d'un  blanc  opaque,  puis  elle  rougit, 
s'anostbésie  ;  répiderme  se  détache  au  bout  de  quelque 
lumps  et  il  reste  «ne  coloration  brune  très  persistante 
de  la  peau;  quelquefois  celle-ci  se  nécrose,  et  est  élimi- 
née après  une  longue  suppuration.  Une  gangrène  pro- 
fonde peut  être  la  conséquence  de  l'application  prolon- 
gée des  solutions  même  assez  faibles  (voir  page  00). 

Sur  les  muqueuses,  l'acide  phénique  en  solution  con- 
centrée jet  ([uelqiiefois  même  déjà  à  ^1  ou  i  pour  lOO 
seulement  produit  des  taches  d'un  blanc  laiteux. 

O  qui  précède  s'applique  aux  solutions  aqueuses  et 
alcooliques.  Kn  solutions  dans  l'huile  et  dans  la  glycé- 
rine le  phénol  perd  en  grande  partie  son  action  caus- 
tique et  irritante'.  La  glycérine  phéniquée  à  1/10  n'est 
nullement  irritante.  Le  phénol  perd  aussi  sou  action 
caustique  quand  il  est  dilué  dans  l'acide  sulfoncinique; 
une  telle  solution,  contenant  jusqu'à  M)  pour  lOO  de 
phénol  ne  cautérise  nullement  les  muqueuses,  pourvu 
loutefois  qu'elle  ne  contienne  pasd'oau.  l'nc  solution, 
à  parties  égales  de  phénol  dans  l'alcool  absolu  <létermine 
û  peine  de  la  rougeur  de  la   peau,  tandis  que  si  l'on 

I,  Uùa  il  la  conserve  quund  il  oit  un^laiigr  à  la  ïascliiie. 
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ajoute  quelques  gouttes  d'eau,  elle  devient  aussitôt  caus- 
tique et  irritante  (Berlioz). 

§  I.  —  Étiologie. 

L'empoisonnement  par  ingestion  stomacale,  sauf 
quelques  cas  de  suicide,  résulte  presque  toujours  d'une 
méprise,  le  phénol  se  trouvant  dans  presque  tous  le» 
hôpitaux,  infirmeries,  casernes,  etc. 

Il  y  a  quelques  exemples  d'empoisonnement  par  des 
lavements  phéniqués,  une  erreur  de  médicament  ou  de 
dose  ayant  été  commise. 

Signalons  aussi  les  empoisonnements  qui  se  sont 
produits  quelquefois  chez  dos  malades  traités  par  l'acide 
phénique  en  potions  ou  lavemeuts,  à  une  dose  considérée 
comme  thérapeutique,  mais  qui  n'a  pas  été  supportée, 
la  susceptibilité  individuelle  envers  le  phénol  étant  très 
variable. 

Mais  le  plus  grand  nombre  des  intoxications  résultent 
de  remploi  de  Teau  phéniquée  en  chirurgie  et  en  obsté- 
trique pour  les  pansements,  lavages  de  plaies  et  injec- 
tions. Ces  accidents,  très  fréquents  dans  les  premières 
années  de  la  chirurgie  aniiseptique,  sont  devenus  rares 
depuis  ({ue.  le  danger  étant  connu,  le  traitement  phé- 
nique a  été  mieux  surveillé  et  surtout  bien  moins  sou- 
vent appliqué. 

L'empoisonnement  peut  se  produire  aussi  par  Tappli- 
cation  de  préparations  phéniquécs  sur  la  peau  intacte. 
En  voici  quelques  exemples.  Deux  apprentis,  âgés  de 
21  ans,  atteints  de  la  gale,  se  frottent  mutuellement  avec 
une  solution  d'acide  phénique  à  1  pour  8;  au  bout  de 
quel([ues  minutes,  ils  présentent  les  symptômes  les  plus 
graves  et  Tun  d'eux  meurt  en  très  peu  de  temps  (Kôhler). 
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Trois  femmes  se  traitent  aussi  do  la  gale  par  des  fric- 
tions phéniquées;  presque  aussitôt  elles  sont  intoxi- 
quées, et  deux  d'entre  elles  succombent. 

L'intoxication    peut    se   produire  aussi   par  la   voie 
pulmonaire.  —  Les  vapeurs  phéniquées  ne  sont  pas,  ou 
à  peine  absorbées*  ;  leur  inhalation   ne  produit  guère 
que    de    la  sécheresse  de  la  gorge  et  du  larynx,  plus 
rarement  des   maux    de    tôte.    Mais    Teau   phéniquée 
pulvérisée  (le  spray)  est  absorbée  par  la  muqueuse  res- 
piratoire. Falkson  a  constaté  qu'après  avoir  subi  pen- 
dant  2   h.    1/4  rinfluence    du    spray,   il  éliminait  en 
24  heures  par  les  urines  2"%  Ofi  de  phénol.  Los  chirur- 
giens qui,  à  une  certaine  époque,   respiraient  chaque 
jour  le  spray  pendant  plusieurs  heures,  étaient  parfois 
atteints,  paraît-il,  d'une  intoxication  chronique  décrite 
par  Czerny*  et  qui,  au  dire  de  col  autour,  ainsi  que  do 
Koberl  et  de  Jaksch,  a  entraîné  souvent  la  mort. 

§  II.  —  Doses  toxiques  et  mortelles. 

En  ingestion  stomacale,  chez  Tadultc,  la  dose  de 
4  grammes,  prise  en  une  fois,  occasionne  presque  tou- 
jours une  intoxication   bien   caractérisée.   Môme  lors- 


i.  Les  vapeurs  d'acûle  phonique  ne  paraissent  pas  «'tre  absorbées  en 
quantité  notable.  C'est  ce  qui  résulte  des  expéri<*nces  suivantes  de  Le- 
uiaire.  Un  cheval  a  le  umseau  emprisonné  dans  un  sac  renfermant 
«ne  poignée  d'étoupe  mélangée  de  30  gramnips  d'acide  phénique  dont 
Tévaporation  se  trouvait  accélérée  par  un  soleil  très  chaud,  au  bout 
d'une  heure  et  demie,  lanimal  était  resté  dans  un  état  de  santé  parfait. 
Iles  souris  restèrent  plusieurs  jours  dans  des  boites  dont  les  parois 
4*t«iient  enduites  de  phénol,  sans  paraître  aucunement  malades.  On 
prétend  cependant  que  ces  vapeurs  peuvent  occasionner  une  vive  irri- 
tation des  voies  respiratoires,  et  aussi  des  yeux;  elles  auraient  produit 
Topacité  de  la  cornée. 

2.  O.ER.SY.  Carbolmarasmus.  Wiener  med.  Wochenschriff,  1882. 
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qu'elle  est  fmclioim(^c  pour  ùlre  prise  dans  le  courant 
de  la  journée,  cette  dose  délerniine  encore  quelques 
signes  d'intoxication,  d'après  Lemaire,  qui  a  fait  une 
très  longue  étude  du  phénol*,  (let  auteur  cite  comme 
une  exception  unique  le  cas  d'un  pharmacien  qui  sup- 
portait sans  aucun  inconvénient  la  dose  de  l  grammes 
prise  en  4  fois  dans  la  journée. 

La  dose  mortelle  ne  saurait  élre  indiquée  exacte- 
ment. On  peut  dire  cependant,  pour  lixer  les  idées, 
qu'une  dose  comprise  entre  IM  et  20  grammes  occa- 
sionne presque  toujours  le  coma,  et  (lu'avec  de  telles 
doses  celui-ci  est  ordinairement  mortel. 

Mais  la  mort  peut  élre  occasionnée  par  des  doses 
moindres.  Dans  un  cas  de  Friedh(Tg,  nn  jeune  homme 
de  23  ans  cpii  avait  avalé  8^""  1  /2  de  phénol  dissous  dans 
une  égale  <|uantité  de  glycérine,  mourut  au  bout  de 
12  minutes.  Dans  un  cas  de  de  Sanli,  un  soldat  mourut 
10  minutes  après  avoir  avalé  une  solution  contenant 
{}  grammes  de  phénol  pur. 

D'autre  part,  dans  bon  nombre  ch»  cas,  de  grosses 
doses  n'ont  pas  entraîné  la  mort.  Ainsi,  une  jeune  fille 
de  17  ans  avale  22  grammes  de  phénol  'dans  une  solu- 
tion dont  le  [loids  était  de  Kid  grammes)  et  guérit  sans 
autre  traitement  (pie  du  lait  et  «les  blancs  d'œuf  (Hind); 
un  homme  survécut  après  avoir  bu  1 12  grammes  d'acide 
pur  Davitlsom:  une  femme  qui,  en  état  d'ivresse, 
aurait  avalé  «  un  verre  d'acide  phéni(|ue  presque  pur  »> 
fut  sauvée   llunter  . 


I.  Lk^aihk.  n«*  laoiilc  pht>ni<ïuo  :  «un  actii»ii  sur  1rs  v/'gétaux,  les  ani- 
maux, les  ferments,  los  venins,  les  virus,  Ifs  iniasmeii,  et  de  ses  applî- 
rations  à  Tiniluslne,  à  I  liViii.'no.  aux  soieno-'s  anatumiques  et  à  la  thé- 
rapeutique P.iris,  ISiil. 
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Pris  en  lavement,  Tacide  phéiiiqiie  se  montre  à  peu 
près  aussi  toxique  qu'en  ingestion  stomacale.  Il  est  vrai 
qu'on  trouve  ici  encore  des  exemples  de  n^sistance  con- 
sidérable :  deux  malades  de  Bouchard  ayant  reçu 
chacun  un  lavement  contenant  48  grammes  de  phénol 
cristallisé,  tombèrent  dans  le  coma,  mais,  gnlce  à  des 
irrigations  rectales  abondantes,  guérirent  rapidement. 
t'no  femme  de  22  ans  aurait  résisté  à  un  lavement 
contenant  143  grammes  d'acide  phénique  (Pinckham). 
Mais,  dans  d'autres  cas,  une  dose  bien  moindre  a  amené 
des  accidents  graves  ou  mortels. 

Les  étals  maladifs  peuvent  augmenter  beaucoup  la 
susceptibilité  envers  l'acide  phénique.  Ainsi,  chez  une 
femme  atteinte  de  fièvre  typhoïde,  un  lavement  conte- 
nant 1  gramme  d'acide  phénique  aurait  délerminé  la 
mort  en  quelques  heures  (Siredey)  et  chez  un  autre 
typhique  un  lavement  avec  0«'',23  aurait  suHi  à  amener 
un  coUapsus  et  des  accidents  pulmonaires  (Valude). 
Mais  cette  intolérance  est  si  peu  constante  que  l'acide 
phénique  a  été  employé  dans  le  traitement  de  la  fièvre 
lyphoide  ;  Desplats  (de  Lille)  l'administrait  à  des  doses 
atteignant  jusqu'à  10  et  13  grammes  par  jour.  —  Un 
médecin  anglais,  Worgan,  qui,  dans  Tarmée  des  Indes, 
traitait  la  fièvre  palustre  par  l'acide  phénique,  prescri- 
vait la  dose  quotidienne  de  5*^%  30  '. 

Eii  pansements,  lavages,  injections  d'acide  phénique 
s'est  montré  souvent  très  actif,  au  point  que  des  doses 
n'atteignant  pas  2  grammes  ont  déterminé  des  acci- 
dents mortels  ou  très  graves.  11  se  peut  que  là  encore 


1.  O  renseignement,  ainsi  que  plusieurs  autres  utilisés  dans  le  pré- 
sent cliapitre,  est  euiprunté  à  de  Santi.  Étude  sur  l'euipoisonnement 
par  l'iUMile  phénique.  Arch.  de  médpc.  milit.,  1892. 
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rr»tat  mahiflif  anl»»r*uMir  j«>iii»  un  certain  rôle.  On  a 
|>ons».»  aussi  que  lo  phénol  subissait  au  contact  des 
plaies  une  moilitication  qui  le  rendait  plus  dangereux 
'  Kiister  .  La  facilité  et  la  rapidité  de  Tabsorption  aug- 
mentent certainement  la  toxicité.  On  a  remarqué  que 
l'empoisonnement  se  pro^luit  plus  facilement  quand  la 
solution  phéniquée  est  introduite  dans  des  plaies  anfirac- 
tueuses,  dans  celles  qui  communiquent  avec  les  articu- 
lations, les  espaces  médullaires  des  os,  dans  les  cavités 
qu'il  est  difficile  de  vider  entièn^ment  :  plèvre,  péritoine, 
utérus,  et  dans  certaines  réirions  spéciales,  telles  que  le 
tissu  périrectal.  les  plains  du  rectum,  de  la  bouche. 

Lps  enfants  sont  en  irénéral  exirémement  sensibles  à 
l'action  du  pliénol.  quel  que  soit  le  mode  d'adminis- 
tration de  celui-ci.  On  a  vu  par  exemple  une  intoxica- 
tion grave  se  développer  ch<»z  un  petit  enfant  dont  la 
plaie  de  ciironcision  avait  été  simplement  recouverle 
d'une  bande  de  ga/e  phéniquée.  Dans  un  autre  cas,  un 
enfant  de  7  semaines,  Irailé  d'un  érythéme  développé 
autour  d'une  pusluii»'de  varicelle  par  l'application  de 
compresses  imbibées  d'eau  phéniquée  à  2  pour  100  est 
mort  en  24  heures  av<»c  les  symptômes  typiques  d'in- 
toxication Abelin  .  —  Mais  là  encore  il  y  a  des  excep- 
tions éclatantes  :  un  enfanl  de  '^  ans  reçoit  un  lavement 
de  l''^25  d'acide  phéniquedt»sliné  à  détruire  les  oxyures; 
il  n'a  que  des  accidents  passagers  de  collapsus  Kott- 
meier  :  un  enfanl  de  2  aiis  prend,  au  lieu  de  thé,  une 
boisson  <|ui  renfermait  \^\  2'>  d'acide  pbénique  :  il 
survécut. 

En  somme,  la  dose  mortelle  esl  très  variable  suivant 
les  sujets,  et  les  raisons  de  ces  différences  individuelles 
sont  en  partie  inconnues. 
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S  m.  —  SympUmes. 
ZntoxicstioD  par  ingestion  stomacale.  —  Lucide  phé- 
nique  est  caustique  et  irritant.  Il  jiroduU  donc  immé- 
diatement, à  moins  qu'il  ne  soit  très  dilué,  des  douleurs 
dans  la  bouche,  le  pharynx,  l'œsophage  et  l'eslomac. 
Les  vomissements  font  souvent  défaut,  et  quelquefois 
même  les  nausées. 

Au  bout  de  peu  de  temps  le  patient  présente  des 
symptômes  d'un  autre  ui'drc,  dénotant  l'atteinte  des 
centres  nerveux  supérieurs. 

Dans  les  cas  graves,  il  est  pris  d'emblée  de  stupeur, 
il  n'a  plus  que  des  léponses  lares  et  brèves  ;  ses  mouve- 
ments sont  paresseux,  faibles  et  lents;  parfois  il  délire 
un  peu.  Après  un  délai  qui  varie  de  quelques  minutes 
à  une  heure  et  plus,  il  tombe  dans  le  coma.  Les  mou- 
vements réflexes  sont  abolis,  la  respiration  devient 
stertoi-euse,  le  pouls  faible,  Irréguller  ot  fréquent;  en 
même  temps  la  température  s'abaisse  au  point  de 
descendre  parfois  à  'Mi"  et  même  :U"  ;  la  peau  se  couvre 
de  sueurs  visqueuses,  J'ondant  cette  période  de  collap- 
sus.  les  pupilles  restent  insensibles  à  la  lumière,  et  le 
plus  souvent  très  i-étrécies,  sauf  dans  les  moments  qui 
pn^cèdenl  Immédiatement  la  mort,  où  une  dilatation  se 
produit. 

Voici  un  exemple  de  cette  forme  algue  de  l'emiioi- 
sonnement  : 

Obskuvatiw  I.  —  (Porsoniidle  et  iiK'dilr). 

Li.,.,  suldat  au  5'  n'-gimcnt  de  ligne,  lioiiuno  roliuslc  cl  bien 

constitué,  s'e^t  [irésenlé  le  11  mai  1878,  &  5  heiii'es  et  demie  du 

malin,  à  l'infirmerie  régimuntaire  pnut'  y  pi-cndre  de  l'eau  de 

ViHiiHT.  Toxicologie.  13 
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Sedlilz  qui  lui  avaif  été  proscrite.  L'iiilirinier  lui  présenta  par  erreur 
une  solution  d'acide  phénique  impure  et  concentrée  (au  dizième?) 
destinée  à  asperger  le  sol.  Ce  verre  fut  bu  aux  trois  quarts  (en- 
vi i*on  150  grammes).  Le  médecin- uiajor  prévenu  arriva  bientôt 
après,  et  put  faire  avaler  au  malade  un  peu  de  lait.  11  l'envoyai 
rhùpilal  de  Vincennes  où  il  arriva  à  8  heures  du  matin. 

Il  était  alors  dans  l'état  suivant.  Hésolution  musculaire  com- 
[>léte,  insensibilité  absolue,  peau  froide  (teuîpérature  axillaire 
33.6)  cyanose  généralisée,  teinte  violacée,  non  seulement  des 
extrémités  et  des  lèvres,  umis  aussi  de  la  partie  supérieure  du 
thorax,  respiration  stertoreuse  ;  pouls  extrêmement  fréquent, 
faible  et  ondulant,  mais  assez  régulier:  —  les  pupilles  sont  rétré- 
cies  au  point  que  leur  oritice  ne  dépasse  pas  le  diamètre  d'une 
tête  d'épingle. 

Malgré  tous  les  moyens  employés  (réchaulfement.  révulsifs  di- 
.vers,  électrisation  du  phrénique)  le  pouls  devient  de  plus  en  plus 
petit,  la  respiration  s'embarrasse  de  plus  en  plus,  le  râle  trachéal 
se  fait  entendre,  et  le  malade  succombe  à  9  heures  5  du  matin. 
A  cet  instant,  la  température  axillaire  est  encore  de  33,6;  mais 
les  pupilles  se  sont  dilatées. 

il  y  avait  sur  le  cadavre  un  grand  nombre  de  petites  ecchymoses 
de  la  grandeur  d'une  tète  d'épingle  à  celle  d'un  pois,  occupant  le 
tronc,  les  cuisses,  les  bras  et  surtout  les  aisselles.  On  n'a  pas  re- 
marqué à  quel  moment  se  sont  produites  ces  ecchymoses. 

La  mort  peut  survenir  dix  minutes  seulement  après 
l'ingestion;  elle  est  ordinairement  moins  rapide  et  ne 
se  produit  quelquefois  qu'au  bout  d'un  ou  deux  jours. 
Dans  ces  cas,  la  marche  de  Tinloxicalion  est  quelquefois 
interrompue  par  de  courtes  rémissions;  le  malade  sort 
du  coma  (souvent  à  la  suite  d'un  vomissement)  ;  il  peut 
avaler  quelques  médicaments;  le  pouls  se  relève,  la  res- 
piration se  régularise  ;  puis,  même  quand  cette  amélio- 
ration a  duré  plus  d'une  heure,  le  coma  peut  reparaître 
et  amener  la  mort.  Par  contre  la  guérison  peut  survenir 
après  un  coma  prolongé,  et  même  quand  le  malade  est 
resté  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure  en  état  de 
mort  apparente,  avec  suppression  du  pouls  radial. 
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Quand  h:  malade  ii  survécu  quelque  temps,  riirino 
firésente  ccrlains  caractères  spéciaux.  Kllc  exhale  parfois 
l'uilcur  phi^niiiuéc,  parfois  aussi  elle  offre  une  couleur 
noire  siirlaquolle  nous  revicntlrons  en  parlant  de  l'into- 
\ii-alion  chronique;  elle  ne  larde  pas  à  contenir  de 
l'iilbnniine,  plus  rarement  des  cylindres  fibrinoux  ou 
un  peu  de  sang.  Un  caractère  important  est  la  suppres- 
sion des  snlfales  (voir  e7(W«'(/io»). 

L'nc  fois  le  coma  dérmitivement  disparu,  lu  guértson 
survient  presque  toujours  et  est  rapide.  Les  troubles 
nerveux  se  dissipent  sans  laisser  de  traces.  La  gastrite 
ne  persiste  pas  longtemps;  elle  ne  présente  d'ailleurs 
pas  une  grande  intensité  et  n'entraîne  jamais  de  compli- 
cations graves.  La  néphrite,  ordinairement  peu  grave 
aussi,  aurait  dans  quelques  cas  passé  à  l'état  chronique 
(Jakscli) —  Il  y  a  cependant  une  complication  à  redou- 
ter chez  les  convalescents,  c'est  la  pneumonie  souvent 
donble,  laquelle  se  développe  quelques  jours  après 
rempoisonnemenl,  et  est  presque  toujours  très  grave. 

La  fornif  It-'i/î-n-  de  l'intoxication  est  curactérisée  par 
4le  lu  céphalalgie,  une  excitation  assez  analogue  à  celle 
de  l'ivresse,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreille, 
des  fuurniillemenlH  dans  les  membres;  parfois  ji  ces 
symptômes  succèdent  un  certain  <legré  de  stupeur  et  de 
collapsus  qui  représentent  une  «bîuiehe  déjà  avancée 
<ie  la  forme  grave. 

Intoxication  par  les  autres  voies.  —  La  svmptomato- 
logie  reste  la  mi^nie  avec  celte  dilTérence  que  les 
manifestations  de  la  gastrite  n'existent  pas.  On  observe 
cependant  dans  certains  cas  des  nausées,  des  vomisse- 
ments de  matières  bilieuses  ou  noirAtres  exhalant  par- 
fois une  odeur  très  accentuée  d'acide  pliéni(Hie. 
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A  la  siiilo  siirloul  des  injections  dans  les  cavités 
naturelles,  l'inloxicalion  se  développe  très  rapidement; 
le  malade  peut  <^lre  pris  presque  immédiatement  de 
coUapsus,  et  ensuite  s'il  ne  succombe  pas,  d'excitation 
de  délire,  de  céphalalgie,  de  vertiges,  de  bourdonne- 
ments d'oreille,  de  sueurs  profuses;  les  pupilles  se 
rétrécissent:  on  a  noté  aussi  de  grandes  oscillations  de 
la  température  au-dessus  et  au-dessous  de  la  normale. 
Quelquefois  Tenipoisonnement,  qui  parait  d'abonl  très 
alarmant,  se  dissipe  1res  vite;  c'est  ainsi  que  Ton  voit 
par  exemple  à  la  suite  d'une  injection  phcniquée  intra- 
utérine  des  femmes  tombées  dans  le  collapsus  se  réta- 
blir complètement  en  quelques  heures. 

Empoisonnement  chronique.  —  11  a  été  observé  princi- 
palement à  la  suite  de  pansements  et  lavages  phéni- 
qués.  Il  se  manifeste  par  de  la  céphalalgie,  des  nausées, 
des  vomissements  opiniâtres,  l'adynamie,  la  tendance 
aux  syncopes  et  au  collapsus;  il  peut  s'accompagner  de 
fièvre,  r/est  dans  cette  forine  que  l'on  observe  le  plus 
souvent  le  noircissement  de  l'urine.  Au  moment  où 
elle  est  expulsée,  l'urine  a  une  couleur  et  une  odeur 
normales;  mais  après  quelque  temps,  elle  prend  une 
teinte  légèrement  verdàtre,  qui  devient  de  plus  en  plus 
foncée  et  finit  par  arriver  au  noir.  (Test  seulement  au 
bout  de  3  ou  l  heures  d'exposition  à  la  lumière  que 
cette  coloration  atteint  son  maximum  d'intensité  ;  elle 
peut  se  produire  aussi,  mais  plus  lentement,  à  Tobscu- 
rité  ;  c'est  ainsi  qu'en  cas  de  rétention  vésicale,  on 
évacue  quehjuefoisavec  le  cathéter  une  urine  brunâtre. 
La  teinte  noire  est  attribuée  à  la  présence  de  produits 
dérivés  de  l'acide  phénique  :  hydroquinone,  pyrocaté- 
chine,  qui  s'oxydent  au  contact  de  l'air. 
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La  mélanurie  n'est  pas  toujours  Taccompagnemenl 
d'une  intoxicalion  véritable,  ni  même  un  signe  avant- 
coureur  certain  de  celle-ci.  Elle  peut  persister  assez 
longtemps  chez  des  individus  qui  restent  d'ailleurs  in- 
demnes, et  elle  peut  aussi  faire  défaut  chez  d'autres  qui 
sont  cependant  intoxiqués.  Elle  s'accompagne  ordinai- 
rement d'oligurie,  et  quand  cette  dernière  est  très  pro- 
noncée, l'intoxication  est  plus  imminente  ou  plus 
grave. 

Le  marasme  phéniqué  des  chirurgiens,  tel  qu'il  a  été 
tlécrit  par  Czerny,  serait  caractérisé  par  des  vomisse- 
ments, des  maux  de  tête,  une  toux  irritative,  de  l'ano- 
rexie, de  la  faiblesse,  des  affections  cutanées,  une  né- 
phrite chronique;  la  mort  aurait  été  plusieurs  fois  la 
conséquence  de  cette  intoxication  (?). 

Gangprène  phéniquée.  —  Môme  lorsqu'il  n'est  pas  en 
solution  assez  concentrée  pour  cautériser  la  peau,  l'acide 
phéniqué  peut  encore  occasionner  des  lésions  locales 
plus  ou  moins  graves. 

A  la  suite  de  pansements  phéniqués,  on  observe  par- 
fois de  l'érythèmo  suivi  uu  bout  de  quelques  jours 
d'une  chute  de  l'épiderme  qui  forme  des  écailles  assez 
étendues;  l'éruption  peut  comporter  aussi  des  vésicules. 
Quelquefois,  elle  s'étend  sur  une  grande  partie  du  corps, 
s'accompagne  d'une  fièvre  qui  ne  dure  guère  plus  de 
48  heures,  et  parfois  d'embarras  gastrique  avec  langue 
saburrale. 

Signalons  aussi  les  fourmillements  et  la  demi-anes- 
thésie  que  connaissent  bien  tous  ceux  qui  manient  les 
solutions  phéniquées. 

Mais  le  plus  grave  des  accidents  locaux  est  la  gan- 
grène   qui  a  été  observée  bon    nombre   de   fois,    en 
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France*  et  à  Tétrangcr,  siirlout  sur  les  doigts  pansés  à 
Toau  phéiiiquéo.  Quand  la  solution  est  forte,  la  gangrène 
se  produit  très  rapidement,  sans  douleurs,  et  la  partie 
nécrosée  du  doigt  tombe  en  quelques  jours.  Mais  les 
solutions  faibles,  à  2  pour  100  par  exemple,  peuvent 
aussi  amener  la  chute  d'une  ou  plusieurs  phalanges;  la 
gangrène  est  alors  accompagnée  de  vives  douleurs.  Dans 
un  cas  rapporté  par  Laugier,  une  femme  de  3^  ans, 
atteinte  d'une  petite  plaie  sous-unguéale  se  pansa,  sur 
les  conseils  réitérés  d'un  pharmacien,  avec  une  solution 
h  2  pour  100  ;  pendant  trois  jours,  elle  garda  ce  panse- 
ment qui   la  faisait  beaucoup    souffrir;  le  quatrième    1 
jour,  elle  consulta  un  médecin  qui  constata  une  gan-    | 
grène  de  la  phalangette  ;  celle-ci  ne  tomba  qu'au  bout  .i 
de  quatre  mois*. 

11  n'y  pas  qu'aux  doigts  que  cette  gangrène  a  été 
observée.  IJar  a  vu  chez  des  accouchées  traitées  par  des 
injections   fréciuemment   répétées    d'eau    phéniquée  à 
2  pour  100  <Ies  plaques  de  sphacèle  sur  les  organes  géni- 
taux. Brun  cite  le  cas  d'une  femme  qui  eut  une  plaqua 
de  gangrène  de  la  peau  de  la  jambe  correspondant  exac- 
tement à  la  région  qui  avait  été  recouverte   pendait* 
2i  heures  d'eau  phéniquée  à  8  pour  1,000;  il  est  vrî»-' 
(ju'il  s'agissait  d'une  femme  diabétique  qui,  depuis  ua*^ 
dizaine  d'années,  rendait  environ  30  grammes  de  sucr^ 
par  joiir. 


1.  Laii.ikk.  De  la  jianjirènc  dos  doigts  à  la  suite  (l«*s  panseuicntsphé  — 
liiques.  Ann.  (t'Injij.  pubt.  et  de  méd.  lêf/..  1S1»:;.  —  Seoiikyron.  Gangrène' 
sèche  des  exlrêmilês  par  la  solution  phéniquée.  Mthue  revueiL  1886. 

'1.  Le   phaiinacien   fut    coiidauiné   à    une    amende   et,  en   outre,  ^ 
:î,(iU(>  francs  de  ilouinia}ies-intér'"'ls. 
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>î  V.  —  Absorption,  élimination. 

Le  pliônol  est  absorbé  rapidement  non  seulement  par 
IVslomac,  mais  aussi  par  la  peau  et  par  les  autres  voies. 
CVst  ainsi  qu  à  la  suite  d'injections  intra-utérines,  on 
a  vu  quelquefois  Tinloxication  débuter  presque  immé- 
diatement et  se  traduire  d'emblée  par  les  symptômes 
les  plus  graves.  Nous  avons  parlé  déjà  des  empoison- 
nements produits  par  l'application  de  solutions  phéni- 
<|uées  sur  la  peau  ;  l'absorption  cutanée  se  fait  très  faci- 
lement si  l'on  s'en  rapporte  aux  recherches  de  Falkson 
qui  a  trouvé  que,  pendant  une  période  où  il  se  lavait 
fréquemment  les  mains  avec  des  solutions  phéniquées, 
Ses  urines  éliminaient  jusqu'à  0''%65  de  phénol  par 
2i  heures.  Le  même  auteur  a  montré  que  Teau  phéni- 
qiiée  est  absorbée  abondamment  par  les  voies  respira- 
toires (page  ^73);  chez  les  opérés  sous  le  spray,  il  a 
trouvé,  dans  les  urines  des  24  heures,  3^%4  et  jusqu'à 
5  grammes  de  phénol. 

L'acide  phénique  absorbé  est  transformé,  sinon  tota- 
lement, du  moins  en  grande  partie,  avant  d'être  éliminé  ; 
les  produits  les  mieux  connus  de  cette  transformation 
sont  l'hydroquinone,  la  pyrocatéchine,  et  surtout  l'acide 
phénylsulfurique,  c'est-à-dire  une  conjugaison  du  phé- 
nol  avec  les  sulfates,  produit  non  toxique. 

L'élimination  se  fait  principalement  par  les  reins  ;  elle 
commence  de  bonne  heure  et,  très  abondante  d'abord 
quand  l'empoisonnement  a  été  produit  par  une  dose 
considérable,  elle  est  réduite  à  de  faibles  proportions 
au  bout  de  12  à  i;5  heures.  Mais  le  phénol  n'existe 
dans  l'urine  à  Tétat  de  liberté  ou  de  phénate  alcalin  que 
très  exceptionnellement,   et  dans  les   cas   où  la  dose 
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Le  satig  est  noir,  liquide  ou  poisseux,  mais  ne  forme 
presque  jamais  de  caillots  :  recueilli  dans  un  vase  et 
abandonné  à  l*air  libre,  il  rougit  peu  à  peu  et  finit 
par  se  coaguler.  Le  cœur  et  les  grosses  veines  de  la 
poitrine  sont  ordinairement  distendus  par  ce  sang 
liquide. 

Les  poumons  présentent  souvent  une  congestion 
intense,  parfois  avec  de  l'œdème  ou  des  noyaux  hémor- 
rhagiques.  Chez  les  malades  qui  ont  survécu  plusieurs 
jours,  on  a  observé  quelquefois  de  la  broncho-pneu- 
monifi. 

Les  autres  lésions,  chez  les  sujets  qui  ont  survéca 
un  certain  temps,  sont  celles  de  la  néphrite  toxique  et 
de  lu  dégénérescence  granuleuse  des  diverses  glandes 
et  des  muscles. 

Les  phinxatps  akalinsy  qui  occasionnent  les  mêmes 
symptômes  que  le  phénol,  produisent  des  lésions  diffé- 
rentes, en  raison  de  Taclion  spéciale  de  la  potasse  ou  de 
la  soude.  A  Taulopsie  d'un  homme  qui  avait  avalé  un 
soir  200  grammes  environ  fle  phénol  sodique  et  avait 
été  trouvé  mort  dans  son  lit  le  lendemain  matin,  nous 
avons  constaté  sur  Teslomac  des  lésions  caractéristi- 
ques des  caustiques  alcalins  :  la  muqueuse  tuméfiée 
demi-transparente,  de  consistance  savonneuse,  formait 
des  replis  presque  aussi  volumineux  que  les  circonvo- 
lutions cérébrales  ;  elle  présentait  presque  partout  la 
coloration  brune  de  rhémaline.  Les  parois  gastriques 
(mais  non  pas  le  liquide  contenu  dans  Testomac)  exha- 
laient nettement  Todeur  du  phénol.  L'urine  recueillie 
à  Tautopsie  contenait  de  Tacide  phénique  dans  la  pro- 
portion d'environ  1  pour  1,000. 
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§  V.  —  Absorption,  élimination. 

Le  phénol  est  absorbé  rapidement  non  seulement  par 
reslomac,  mais  aussi  par  la  peau  et  par  les  autres  voies. 
C'est  ainsi  qu'à  la  suite  d'injections  intra-utérines,  on 
a  vu  quelquefois  Tinloxication  débuter  presque  immé- 
diatement et  se  traduire  d'emblée  par  les  symptômes 
les  plus  graves.  Nous  avons  parlé  déjà  des  empoison- 
nements produits  par  l'application  de  solutions  phéni- 
quées  sur  la  peau  ;  Tabsorplion  cutanée  se  fait  très  faci- 
lement si  Ton  s'en  rapporte  aux  recherches  de  Falkson 
qui  a  trouvé  que,  pendant  une  période  où  il  se  lavail 
fréquemment  les  mains  avec  des  solutions  phéniquées, 
ses  urines  éliminaient  jusqu'à  0*%63  de  phénol  par 
2i  heures.  Le  même  auteur  a  montré  ([ue  l'eau  phéni- 
quée  est  absorbée  abondamment  par  les  voies  respira- 
toires (page  173);  chez  les  opérés  sous  le  spray,  il  a 
trouvé,  dans  les  urines  des  21  heures,  3^%4  et  jusqu'à 
.')  grammes  de  phénol. 

L'acide  phénique  absorbé  est  transformé,  sinon  tota- 
lement, du  moins  en  grande  partie,  avant  d'être  éliminé  ; 
les  produits  les  mieux  connus  de  cette  transformation 
sont  rhydroquinone,  lapyrocaléchine,  etsurlout  l'acide 
phénylsulfurique,  c'est-à-dire  une  conjugaison  du  phé- 
nol avec  les  sulfates,  produit  non  toxique. 

L'élimination  se  fait  principalement  par  les  reins  ;  elle 
commence  de  bonne  heure  et,  très  abondante  d'abord 
quand  l'empoisonnement  a  été  produit  par  une  dose 
considérable,  elle  est  réduite  à  de  faibles  proportions 
au  bout  de  \2  à  1S  heures.  Mais  le  phénol  n'existe 
<ians  l'urine  à  Tétat  de  liberté  ou  de  phénate  alcalin  que 
très  exceptionnellement,   et  dans  les   cas   où  la  dose 
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absorbée  a  été  considérablo.  Dans  la  plupart  des  cas, 
Turine  ne  senl  pas  le  phénol,  et  pour  déceler  ce  corps 
il  faut  avoir  recours  au  procédé  suivant.  Dans  une 
urine  normale,  le  chlorure  de  baryum  donne  un  abon- 
dant précipité  de  sulfate  de  baryte;  dans  Turine  d\un 
intoxiqué,  ce  précipité  ne  se  produit  pas  parce  que  les 
sulfates  sont  retenus  par  Facide  phénique.  Mais  si  Ton 
fait  bouillir  celte  urine  en  présence  d'un  acide  minéral, 
la  conjugaison  des  sulfates  avec  le  phénol  est  détruite; 
ce  dernier,  mis  en  liberté,  exhale  Todeur  qui  lui  est 
propre,  et  Taddition  de  chlorure  de  baryum  à  Turioe 
produit  alors  un  précipité. 

Les  autres  voies  d'élimination  sont  la  muqueuse 
pulmonaire,  la  peau,  la  salive  et  sans  doute  aussi  la 
muqueuse  gastro-intestinale.  L  élimination  pulmo- 
naire serait  importante  si  Ton  s'en  rapporte  aux  expé- 
riences de  Lemaire  qui  a  vu  que,  chez  un  malade  qui 
prenait  O^'lo  d'acide  phénique  dans  200  grammes  d'eau 
matin  et  soir,  les  gaz  expirés  20  minutes  après  l'inges- 
tion contenaient  assez  d'acide  phénique  pour  rendre 
laiteuse  l'eau  albumineuse.  —  Quant  à  TéliminalioD 
gastrique,  elle  est  indicjuée  par  ce  fait  que  chez  les  indi- 
vidus empoisonnés  par  des  lavements  ou  des  appli- 
cations externes,  les  matières  vomies  sentent  le  phé- 
nol. Dans  les  casd'em[)oisonnement  par  la  bouche,  les 
fèces  contiennent  quelquefois  aussi  du  phénol,  mab 
peut-être  celui-ci  n'a-t-il  pas  été  absorbé. 


S  VI.  —  Mode  d'action. 

Le  phénol  est  un  poison  <|ui  exerce  sur  l'économie  des  effets 
de  divers  ordres.  C'est  ce  qu'indiquent  déjà  les  symptômes  et 


MODE  d'action  187 

les  lésions  observés  chez  rhomme,  et  ce  que  confirment  les 
études  expérimentales*. 

Action  caustique  et  irritante.  —  Le  phénol  est  un  caustique 
coagulant.  Il  coagule  Talbumine  par  simple  soustraction  d'eau  ; 
cette  coagulation  ne  comporte  pas  de  combinaison  véritable^ 
car  en  opérant  in  vitro  on  peut  extraire  l'acide  phénique  du 
coagulum  par  un  simple  lavage  à  Talcool.  C'est  peut-être  là 
une  des  causes  qui  font  que  les  cautérisations  produites  par 
le  phénol  sur  les  organes  digestifs  et  aussi  sur  la  peau  sont 
relativemeut  peu  graves  et  se  réparent  en  général  facilement. 

L'action  caustique  et  irritante  ne  se  manifeste  pas  seulement 
au  point  d'application  pour  produire  par  exemple  la  gastro- 
entérite, mais  aussi,  à  un  degré  bien  moindre,  sur  les  reins 
par  lesquels  s'élimine  le  phénol,  sinon  en  nature,  du  moins 
sous  une  forme  qui  lui  laisse  en  partie  ses  propriétés  irritantes. 
La  néphrite  de  l'empoisonnement  aigu  est  presque  toujours 
légère,  et  ordinairement  peu  durable;  celle  de  Tempoisonne- 
ment  chronique  peut  acquérir,  paraît-il,  une  sérieuse  gravité. 

C'est  aussi  par  l'action  irritante  du  phénol  éliminé  par  les 
voies  respiratoires  que  Ton  a  cherché  à  expliquer  les  pneumo- 
nies qui  se  produisent  souvent  chez  les  animaux^  qui  ont  sur- 
vécu à  un  empoisonnement  grave  et  quelquefois  aussi  chez 
l'homme.  11  n'est  pas  certain  que  cette  explication  soit  exacte; 
elle  se  heurte  notamment  à  ce  fait  que  l'on  ne  parvient  pas  à 
donner  la  pneumonie  à  des  animaux  (rats)  en  leur  faisant 
respirer  sous  cloche  des  vapeurs  phéniques  (P.  Bert  et  Johct). 

Action  sur  le  système  nerveux.  —  C'est  là  l'action  princi- 
pale du  phénol,  au  moins  dans  les  intoxications  aiguës^.   Klle 

1.  P.  Heht  et  Jolyet.  Recherches  sur  l'actiou  toxique  de  l'acide  phé- 
nique. Soc.  hiol.,  1869,  Gaz.  méd.  Paris,  18"Ï2.  —  A.  Ferrand.  L'euipoi- 
nonnemenl  par  les  ph(^nols.  Ann.  d'hyg.  pub.  et  méd.  léti.,  1810.  —  flu- 
sEUAX.N.  Toxir.  Sttidien  iiber  Carbolsaiire.  Deutsche  Klinik,  1870.  — 
KisfEH.  Die  jrifti^en  Kigenschaften  der  Cîarbolsaiire.  Arch.  /".  klinische 
Ctiintnj'œ.  1878. 

2.  On  observe  aussi  chez  les  animaux  une  sialorrhée  aboudante,  avec 
du  ujàchonueiuent,  et  quelquefois,  après  plusieurs  jours,  une  ophtalmie 
purulente,  laquelle  ne  se  produit  pas  chez  rhomme. 

'^.  Le  phénol  aurait  une  atiinité  spéciale  pour  le  système  nerveux. 
C<*lui-ci,  d'après  les  recherches  de  Gies,  en  retiendrait  0,020  pour  100, 
tandis  que  le  foie  n'en  contiendrait  que  0,009  et  les  reins  O,0i:t. 
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s'exerco  avec  (l*aut<int  plus  «rinloiisifé  et  do  rapidité  que  k 
l)!!^!!^  ost  absorbé  pJus  prompt  orne  ni  et  en  plus  grande  quan- 
tité. C'est  ce  que  Lemaire  appelait  Vadaque  phcnique,  termf 
qui  exprime  assez  bien  la  brutaliié  et  la  violence  de  Tattaquc 
<lu  système  nerveux. 

Cliez  les  animaux  comme  cbez  Tbomme,  rattaque  phéniqof 
se  nriîinifeste  promptement  et  disparaît  vite,  mdme  quand  elle 
a  été  très  violente.  Mais  le  svstème  nerveux   des  animatu 

• 

(chiens,  lapins  et  cobayes)  traduit  les  ellets  du  phénol  non  pas 
par  le  coma  d'emblée,  mais  par  des  convulsions  intenses  d 
généralisées,  lesi[uelles  sont  très  exceplionnelleseliez  Thomme. 
Ces  convulsions  sont  exclusivement  eloniques.  irréguliêrcs. 
alFectent  chaipie  muscle  isolément  et  même  telle  ou  telle  pa^ 
tie  «l'un  muscle.  P.  Bert  et  Jolyet  ont  montré  qu'elles  sont 
<rorigiiie  centrale,  car  elles  cessent  sur  le  membre  dont  oni 
sectionné  le  nerf,  et  qu'elles  résuUent  d'une  action  sur  Taxe 
encéplialo-méflullaire  tout  entier,  car  elles  persistent  daos 
tout  le  corps  (|uanfl  la  moelle  est  sectionnée.  Elles  sont  arrê- 
tées par  le  curare,  le  chloroforine,  le  chloral. 

Les  convulsions  témoignent  d'une  excitation  des  centres 
nerveux  à  laquelle  fait  suite  lépuiscnient.  L'excitation  initiale 
fait  ordinairement  défaut  cbez  l'homme*  ;  suivant  la  remarque 
<le  Kiister.  elle  est  d'autant  moins  prononcée  que  Tanimal  a  un 
système  nerveux  plus  développé  et  qu'il  est  plus  âgé;  en  outre 
quand  le  phénol  peut  arriver  d'emblée  à  forte  dose  dans  les 
centres  nerveux  (à  la  suite  d'injection  intra-veineuse),  la 
période  d'excitation  manque  ou  est  très  courte  :  l'animal  suc- 
combe rapidement  avec  des  accidents  paralytiques  d'emblée. 
Dans  ce  cas,  la  température  s'abaisse  subitement  et  définitive- 
ment^ ainsi  (|ue  le  fait  renianiuer  llusemann  qui  a  noté  qu  au 
contraire  l'injection  sous-cutanée  provo(jue  toujours  au  début 
une  élévation,  parfois  considérable  de  la  température,  suivie 
d'un  abaissement  graduel.  Ici   encore,  suivant  la  rapidité  et 


l.  11  y  a  quflcjues  exceptions,  nolaninient  chez  les  enfants;  uiii»» 
iin'iue  dans  ces  cas,  les  convulsions  restent  presque  toujours  peu  in- 
tenses et  peu  prolongées. 
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€st  en  rapport  a\re  des  lésions  des  nerfs  des  parties  intéressées. 

.lr//<>/i  Jftir  /t'.¥  orffiinîsmes  inférieurs.  —  Le  phénol  est  UB 
poison  violent  pour  la  plupart  des  animaux  inférieurs:  ils 
sueeonibent  en  peu  de  temps  i|uand  ils  sont  placés  dans  uoe 
solution  à  1  pour  1,<XN>  ou  1  pour.^'.io. 

L'emploi  thérapeutique  du  phénol  est  basé  sur  son  action 
microhicide.  Cette  action  n'est  pas  des  plus  intenses;  il  suffit 
d'une  solution  de  1  pour  1JMN>  pour  arrêter  la  putréfaction 
(Lemaire).  la  plupart  des  microbes  pathogènes  peuvent  vivre 
dans  des  solutions  moins  diluées,  et  pour  détniire  les  spores, 
il  faut  des  doses  bien  plus  fortes:  i  à  fj  pour  U^K  —  De  même 
l'action  des  ferments  sidubles  n'est  empêchée  que  par  des 
doses  assez  considérables  {'2  à  .>  pour  UMl). 

L'eau  phéniquée  au  centième  tue  les  organes  végétaux 
(fleurs,  feuilles,  fruits):  une  solution  au  millième  n*a  pas 
d'action  (Lemaire). 

Signalons  enfin  (|ue  l'acide  phénique.  même  à  faible  dose, 
arrête  ou  ralentit  les  mouvements  des  leucocvtes  et  ceux  des 
cils  \ibratiles. 

ïi  VIL  —  Diagnostic. 

Pendant  la  vie.  renipoisonncment  aigu  se  reconnaît 
en  général  facilement  grâce  à  Todeur  <le  riialeine,  aux 
troubles  nerveux,  coïncidant  parfois  av4T  des  symp- 
tômes de  gaslrit»»  toxique  :  —  grâce  aussi  aux  carac- 
tères de  Turine  qui  ne  d<^nne  pas  de  précipité  avec  le 
chlorure  de  baryum,  et  (pii.  ordinairement,  présente 
au  bout  d'un  certain  temps  '2i  heures  environ)  une 
coloration  nturàtre. 

A  Taulopsie,  TodtMir  Je  phénol  sullîl  souvent  pour 
indiquer  la  cause  de  la  morl.  Les  lésions  de  cauléri- 
salion.  quand  elles  existent,  sont  assez  caractéristiques 
grâce  à  la  couleur  blanche  intense,  ù  la  sécheresse, 
des  eschares  et  à  l'absence  presque  constante  d'hémor- 
ragies de  quelque  importance. 
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Il  est  facile  aux  chimistes  d'extraire  des  viscères  le 
phénol,  de  le  caractériser  et  de  le  doser. 

§  VIII.  —  Traitement. 

Comme  Tacide  phénique  est  absorbé  rapidement,    il 

* 

faut  se  hàler  de  vider  Testomac  (de  préférence  avec  la 
sonde  ou  par  la  titillation  de  la  luette,  les  vomitifs 
échouant  quetquefois  et  risquant  d'augmenter  le  col- 
lapsus)  ou  les  autres  cavités  dans  lesquelles  le  poison 
a  été  introduit.  Si  cela  ne  doit  pas  entraîner  de  perte 
de  temps,  on  emploie  comme  liquide  le  lavage  de  l'eau 
de  chaux,  une  solution  de  saccharate  de  chaux,  de 
l'eau  albumineuse,  qui  peuvent  être  considérées  comme 
des  contre-poisons  chimiques  du  phénol.  Lemaire  et 
Vulpian  ont  constaté  qu'une  dose  do  2  grammes  d'acide 
phénique,  habituellement  mortelle  pour  un  chien,  ne 
produit  plus,  si  elle  a  été  bien  mélangée  avec  30  gram- 
mes d'albumine,-  qu'une  intoxication  très  légère  et  très 
courte.  Le  saccharate  de  chatix  est  plus  recomman- 
dable,  car  il  agit  à  doses  bien  moindres,  llusemann  a 
montré  que  cette  substance  peut  sauver  des  animaux 
qui  ont  pris  le  double  et  même  le  quadruple  de  la  dose 
mortelle.  Il  conseille  d'administrer  le  saccharate  de 
chaux  dissous  dans  de  l'eau  sucrée  au  moment  de 
l'employer,  à  une  dose  égale  ou  un  peu  supérieure  à 
la  quantité  d'acide  phénique  qu'on  suppose  avoir  été 
ingérée.  —  Veau  de  chaux  agit  de  la  mémo  façon,  mais 
comme  elle  est  beaucoup  moins  riche  en  oxyde  de  cal- 
cium, il  faut  la  donner  à  plus  haute  dose.  —  On  a 
recommandé  aussi  comme  liquide  de  lavage  Teau  de 
savon  qui  a  l'avantage  de  dissoudre  et  d'entraîner  les 
particules  de  phénol  impur.   —  Pour  enlever  l'acide 
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phénique  déposé  sur  la  peau,  on  aura  recours  à  Thuiie. 

Quelle  qu'ait  été  la  voie  (rinlroduction  du  phénol, 
on  peut  chercher  à  neutraliser  les  effets  du  poisou 
déjà  absorhé  en  administrant  du  sulfate  de  soude  ou 
de  magnésie  :  30  à  50  grammes  par  la  bouche,  ou  une 
quantité  bien  moindre  en  injection  sous-cutanée.  Ce 
traitement  est  inspiré  par  une  vue  théorique,  il  vise  i 
augmenter  la  proportion  des  sulfales  dans  récoQomie 
alin  que  la  conjugaison  du  phénol  avec  ces  sels  soit 
plus  prompte  el  plus  complète.  Son  efficacité,  niée  par 
les  uns,  est  affirmée  pard'autri»s  Sonnenburg,  Newton, 
de  Chicago). 

Le  traitement  du  collapsus  et  du  coma  comporte  les 
stimuhmls  divers  :  ru  première  ligne  les  piqûres 
d'éther,  puis  la  sinapisation,  Télectrisation,  Talcool  en 
potion  ou  en  lavement,  le  bain  chaud  avec  afTusions 
froides  sur  hi  tête,  etc.  La  respiration  artificielle  parait 
également  indiquée,  puisque,  d'après  les  recherches 
expérimentales,  le  centre»  respiratoire  serait  particuliè- 
rement atteint.  Les  inhalations  d'oxygène  (qui  agi- 
raient en  désintoxiquant  le  sang}  auraient  donné  des 
résultats  excellents. 

Le  lait  doit  être  administré  pendant  plu.sieurs  jours; 
il  remplit  en  effet  diverses  indications  :  il  convient  au 
traitement  de  la  gastro-entérite  el  aussi  de  la  néphrite; 
en  outre  il  est  diuréti([ue  et  favorise  ainsi  rélimina- 
tion  rénale. 

III.     -  CYAMRE  DE  IMÏÏASSItll  ET  ACIDE  CYAXHYDRIftlE 

Le  cyanure  de  potassium  est  un  sel  fortement  alcalin. 
11  exerce  la  même  action  locale  que  la  potasse  caustique. 
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Mais  l'action  locale  osl  peu  de  chose  auprès  des  olîets 
généraux  que  produit  ce  poison  et  qui  Ront  dus  à  l'acide 
cyanhydriquc  qu'il  laisse  dégager.  C'est  donc  surtout 
ces  cHets  que  nous  allons  étudier  ici,  qu'ils  soient  pro- 
rliiils  par  l'acide  cyanliydrique  libre  ou  par  le  cyanure 
Je  potassium  et  les  autres  composés  cyaniques. 

S  h'.  —  Divers  composés  cyaniques;  doses  toxiques. 
L'acide  ri/nnhijdriqne  ou  priissiqite  est  considéré 
iomme  le  plus  violent  des  poisons,  non  seulement 
parce  qu'il  agit  à  très  faible  dose,  mais  surtout  parce 
lu'il  peut  tuer  avec  une  telle  rapidité  qu'on  l'a  qualifié 
de  •<  poison  foudroyant  ». 

Pur  et  anhydre,  il  forme  un  liquide  incolore  exhalant 
une  forte  odeur  d'amandes  amères,  et  qui  bout  à  26°. 
Ses  vapeurs  respirées  môme  en  quantité  extrêmement 
minime,  occasionnent  presque  aussitiH  une  constrictioii 
de  la  gorge,  des  vertiges,  des  étourdissements  ;  une  ou 
deux  inhalations  de  ces  vapeurs  produisent  des  symp- 
tômes très  graves,  et  môme  la  mort;  la  dose  mortelle 
pour  un  adulte  est  évaluée  en  effet  à  0"',ll'i  ou  O'",0G. 
—  L'acide  cyanliydrique  anhj'drc  s'altère  très  facile- 
ment; c'est  un  produit  de  laboratoire  que  l'on  n'a  que 
rarement  occasion  de  voir. 

L'«m/e  cijnnhijdnqw'  dit  médicinal  est  une  solution 
du  précédent  dans  100  parties  d'eau.  C'est  une  prépara- 
lioD  très  dangereuse,  qui  n'est  jamais  employée  pure, 
(nais  mélangée  à  une  potion,  ù  des  pilules,  à  la  dose 
<l«ri  à  10  gouttes  en  plusieurs  fois  dans  une  journée. 
IjG  %\mp  trucide,  ci/ait/ii/diique  du  Codex  contient 
'0  grammes  de  cet  acide  médicinal  pour  l!IO  grammes 
"«sirop  simple.  La  proportion  (^tait  autrefois  de  1/(i. 
VisERT.  Toxkologie.  13 
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fois,  llofoiann  a  vu  un  enfant  de  3  ans  succomber  en 
i  heures  après  avoir  mangi^  7  à  1 0  aniiindcs.  11  a  autop- 
sié aussi  une  femme  qui  s'était  suicidée  en  avalant  une 
grande  «luantité  d'amandes  amères.  Une  soixantaine  de 
ces  amandes  suffiraient  pour  luer  un  adulte.  Grillées  ou 
cuitps,  plies  sont  peu  ou  pas  toxiques.  —  Les  amandes 
doucfs  ne  sont  pas  toxiques  ;  elles  contiennent  bien  de 
l'cmulsine,  mais  pas  d'aniygdaline.  —  Les  amandes  de 
lapiH'lie.  de  l'abricot,  de  la  cerise  et  d'autres  fruits  à 
noyau  se  comportent  comme  les  amandes  amères. 
Aussi  les  liqueurs,  obtenues  par  la  distillation  de  ces 
fruits:  kirsch,  marasquin,  pcrsico  contiennent-elles  de 
l'aciilecyan  hydrique,  en  quanti  té  d'ailleurs  très  minime. 

Mentionnons  encore  Vâxsencp  il'amandes  amères, 
employi^e  en  parfumerie,  l'ure,  cotte  substance  est 
inolîensive  ou  à  peu  prés  ;  mais  en  réalité  elle  renferme 
presipie  toujoui-s  une  forte  proportion  (en  général  8  à 
m  pour  100)  d'acide  cyanhydrique,  et  est  ainsi  très 
toxique.  On  cite  des  cas  où  elle  a  occasionné  lamort  à 
la  dose  de  tit)  gouttes,  de  17  gouttes'. 

Le  cyanure  de  potassium  est  toxique  par  l'acide  cyanhy- 
•irique  qu'il  laisse  très  facilement  dégager.  C'est  avec 
«sel,  employé  dans  ceilainos  industries,  notamment 
>Uns  lu  galvanoplastie,  la  dorure,  la  photographie,  et 
qu'on  trouve  chez  tous  les  marchands  de  produits 
chimiques,  que  se  produisent  la  plupart  des  enipoison- 


hmerii',  i-t  uk'iuu  daiu  U  cuiilisoriii   ul  U   lii[uc)i'islt-rii>,  par  la  iiitro- 
ktiiiiie  on  l'ssi-nre  Je  Mirbaiic  qui  posarde  lu  lurwc  oJeur.  La  nitro- 


tJ<iiLyilri(|Uf  ; 
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lîoments  par  Tacidr  cyanhydrique.  Pour  noire  compte 
personnel,  nous  iravons  pas  vu  un  empoisonnement 
par  Tacide  libre,  tandis  que  nous  avons  fait  i  i  autopsies 
d'intoxication  par  le  cyanure  de  potassium;  il  s  agis- 
sait 7  fois  de  suicide,  i  fois  d'un  crime;  2  autres  cas 
ont  été  considérés  comme  accidentels;  la  cause  du  der- 
nier est  restée  douteuse.  Le  suicide  par  le  cyanure  de 
potassium  estasse/  fréquent  à  Paris  et  dans  les  grandes 
villes. 

Le  cyanure  de  potassium  est  un  sel  blanc,  très  alcalin, 
soluble  dans  Teau.  Au  contact  de  Tacide  carbonique  de 
Tair  il  se  décompose  en  partie,  laissant  dégager  des 
vapeurs  dacide  cyanhydriqut»  facilement  reconnais- 
sablés  à  leur  odeur,  et  donnant  naissance  à  du  carbonate 
et  à  du  formiate  de  potasse.  Cette  décomposition  se 
produit  même  dans  les  flacons  bien  bouchés,  de  sorte 
que  le  sel  exhale  toujours  Todeur  en  question. 

En  présence  de  l'acide  chlorhydrique  de  Testomac. 
le  cyanure  laisse  dégager  rapidement  de  Tacide  cyanhy- 
drique, de  sorte  (ju'il  peut  tuer  presque  aussi  vite  que 
l'acide  ingéré  en  nature. 

La  dose  mortelle  de  cyanure  de  potassium  pur  est 
évalué  à  0*^^20  pour  un  adulte.  Mais  le  cyanure  que  Ton 
trouve  dans  le  commerce  est  souvent  transformé  en 
grande  partie  en  carbonate  de  potasse;  de  sorte  qu'il 
se  peut  qu'un  gramme  et  plus  de  ce  sel  impur  n'occa- 
sionne pas  la  mort. 

Le  djanure  dv  sodium  a  les  mêmes  propriétés  que  le 
cyanure  de  potassium.  Le  cyanure  de  mercure  est  dou- 
blement toxique,  par  son  acide  cyanhydrique  et  par  son 
mercure.  —  Les  ferri  et  ferrocyanures^  les  sulfocyanwres 
ne  sont  pas  toxiques,  ou   très  peu,  du  moins  en  tant 
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que  composés  cyaniques;  ils  peuvent  Tètre  en  effet  par 
le  métal  (mercure)  avec  lequel  ils  sont  combinés. 

§  II.  —  Symptômes. 

Le  début  de  Tintoxicalion  est  exlrômement  rapide 
quand  il  s'agit  d'acide  cyanhydrique  libre  et  souvent 
aussi  quand  il  s'agit  de  cyanure  de  potassium,  ce  sel 
pouvant  se  décomposer  dès  son  arrivée  dans  Testomac, 
el  môme  auparavant  s'il  est  pris  dans  un  véhicule 
acide. 

Mais  on  s'est  exagéré  à  une  certaine  époque  la  rapi- 
dité de  ce  début.  On  se  représentait  Tempoisonné  comme 
immédiatement  sidéré,  au  point  que  les  médecins 
légistes  doutaient  qu'un  individu  se  suicidant  avec  le 
cyanure  de  potassium  ait  le  lemps  de  cacher  le  llacon 
ayant  contenu  le  poison  ou  d'accomplir  tels  ou  tels 
actes.  Cette  conception  était  erronée.  Comme  les 
autres  poisons,  l'acide  cyanhydrique  n'agit  qu'après 
avoir  été  absorbé  ;  c'est  un  fait  établi  par  l'expérimen- 
tation :  ainsi  l'intoxication  ne  se  produit  pas  quand 
l'acide  prussique  est  déposé  sur  une  partie  dont  les 
vaisseaux  ont  été  préalablement  liés.  Une  fois  qu'il  a 
pénétré  dans  le  sang,  il  faut  encore  un  certain  temps 
pour  que  le  poison  arrive  aux  centres  nerveux.  Preyer  * 
en  injectant  dans  la  veine  jugulaire  un  centimètre  cube 
d'une  solution  d'acide  prussique  à  GO  pour  100  a  noté 
qu'il  s'écoulait  29  secondes  avant  l'apparition  des  pre- 
mières convulsions;  avec  l'acide  pur,  le  délai  était 
encore  d'au  moins  10  à  15  secondes.  —  Si  prompte  que 
soit  l'absorption  de  l'acide  cyanhydrique  par  les  mu- 

1.  pREYEit.  Die  Blausaurts  Bonn,  1870. 
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qiiouso>,  nolammonl  par  la  muqueuse  respiratoire,  on 
comprend  que  les  effets  du  poison  ne  peuvent  commen- 
cer (ju'après  un  délai  notable. 

11  est  vrai  que  dans  certaines  observations  anciennes 
irempoisonnement  cliez  Tbomme  il  est  dit  que  le  sujet 
est  tombé  immédiatpment  sans  connaissance  après  avoir 
pris  le  poison;  mais  il  faut  voir  là  sans  doute  un  abus 
de  langajj:e.  Dans  les  observations  précises,  on  voit  que, 
même  lorsque  le  cyanure  de  potassium  a  été  pris  à 
forte  dose  et  a  occasionné- la  mort  très  rapidement,  il 
s'est  écoulé  au  moins  plusieurs  secondes  avant  que  les 
edets  du  poison  se  manifestent  d'une  façon  très  appa- 
rente, l'ne  seule  fois  sur  onze  cas  d'empoisonnement 
dont  l'expertise  a  été  faite  |)ar  nous,  il  nous  a  été  dit 
r|ue  le  sujet  était  tombé  sans  connaissance  en  reposant 
la  tasse  ([u'il  venait  de  vider  d'un  trait;  il  s'agissait 
d'un  empoisonnement  accidentel  ou  criminel  et  peut- 
être  le  sujet  avait-il  été  pris  d'une  syncope  émotionnelle 
en  comprenant  qu'il  était  (Mupoisonné. 

D'un  autre  coté,  il  est  certain  (jue  si  le  début  est 
ordinairement  très  rapide,  il  y  a  à  cette  règle  des  ex- 
ceptions. Il  peut  arriver  notamment  ({uand  il  s'agit  du 
cyanure  de  potassium,  de  lesseiïce  d'amandes  amères, 
surtout  ([uand  ces  substances  rencontrent  une  abon- 
<lante  quantité  d'aliments  dans  Testomac,  que  l'intoxi- 
<|ué  conserve  toutes  les  aj)pareiices  de  l'état  normal 
pendant  deux  ou  trois  minutes,  quelquefois  même  bien 
plus  lonjçtemps  :  un  quart  d'beure,  une  demi-heure. 
(liions  ici  une  observation  de  Tavlor.  l'nc  femme  avait 
avalé  15  grammes  d'essence  d'amandes  amères;  elle 
alla  (Misuite  tirer  de  Teau  à  une  fontaine,  en  but  une 
grande  quantité,  monta  deux  étages,  appela  ses  enfants, 
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redescendit  un  étage  et  seulement  alors  tomba  sur  son 
lit;  elle  mourut  1/2  heure   environ  après  Tingestion. 

Une  fois  commencd,  l'empoisonnement  marche  sou- 
vent avec  une  rapidité  telle  qu'il  mérite  bien  le  nom 
de  foudroyant,  d'autant  plus  que  le  début  est  d'une 
brusquerie  et  d'une  violence  extrêmes.  Le  sujet  n'a  pas 
toujours  le  temps  d'exprimer  par  des  paroles  le  malaise 
qu'il  ressent,  il  perd  connaissance  et  tombe,  souvent 
en  poussant  un  cri  comme  les  épileptiques.  La  respira- 
tion devient  aussitôt  spasmodique,  les  pupilles  se 
dilatent,  les  yeux  deviennent  saillants;  parfois  des  con- 
vulsions ou  du  trismus  apparaissent;  le  cœur  n'a  plus 
que  quelques  mouvements  irréguliers  et  très  faibles  ;  la 
mort  survient  dans  un  délai  qjui  peut  ne  pas  dépasser 
deux  ou  trois  minutes. 

Un  empoisonnement  qui  évolue  aussi  rapidement  ne 
peut  guère  faire  l'objet  d'observations  précises  et 
détaillées.  En  voici  une  qui  donnera  une  idée  de  la 
façon  dont  les  choses  se  passent. 

Ubs.  II  (Piikyer).  —  Un  homme  do  36  ans,  sain  et  vigoureux, 
avale,  vei*s  2  heures  de  Taprès-uiidi,  une  sohition  conlenant  envi- 
ron 0R^15  d'acide  prussique  (évalué  à  Télat  anhydre).  Il  put 
ensuite  faire  quehpies  pas  en  chancelant,  puis  il  s'affaissa  tout 
à  coup  sans  pousser  un  cri,  et  tomba  à  terre.  Quatre  à  cinq 
minutes  après,  il  gisait  étendu,  sans  pouls  et  sans  respiration  et 
comme  privé  de  vie.  Au  bout  de  quelques  minutes,  il  eut  une 
«expiration  extrêmement  violente,  au  point  que  les  côtes  parais- 
saient presque  toucher  la  colonne  vertébrale,  et  que  le  thorax 
semblait  creusé  en  avant  ;  les  mains  et  les  pieds  étaient  froids, 
le  visage  d'une  pâleur  terreuse,  les  yeux  brillants,  la  bouche  fer- 
mée ;  la  poitrine  et  le  ventre  étaient  encore  chauds,  couverts 
d'une  sueur  visqueuse  ;  le  front  et  le  visage  froids  et  secs.  A  inter- 
valles d'une  minute,  puis  d'une  minute  et  demie,  il  y  eut  encore 
deux  respirations  profondes,  râlantes,  avec  convulsion  des 
muscles  thoraciques. 
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H  est  clos  cas  à  marche  moins  rapide.  Ici  encore  les 
obsorvalions  concernant  l'homme  sont  très  rares;  mais 
en  s*aiilant  de  ce  que  ion  peut  observer  chez  les  ani- 
maux, on  a  distingue^  trois  phases  dans  les  eflels  Ja 
poison.  La  première  période  est  marquée  par  des  ver- 
tiges, des  étourdissements,  de  robscurcissemcnt  de  la 
vue,  une  sensation  de  constriction  dans  la  gorçe,  de 
Tanxiété  précordiale,  des  battements  de  cœur,  des  dou- 
leurs dans  la  poitrine;  la  respiration  est  accélérée; 
quel(|uefois  surviennent  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments. Au  bout  de  très  peu  de  temps  commence  la 
seconde  période  caractérisée  par  de  la  dyspnée  intense 
et  par  des  convulsions,  parfois  violentes  et  généralisées; 
la  dyspnée  se  manifeste  surtout  par  le  mode  des  expi- 
rations qui  sont  longu(»s,  très  profondes,  convulsives 
et  suivies  d'une  pause  spasmodique.  Pendant  celte 
période,  qui  est  de  peu  de  durée,  le  sujet  perd  connais- 
sance. La  troisième  période  est  constituée  par  le  coma 
avec  résolulion  musculaire  interrompue  par  de  rares 
mouvements  convulsifs;  la  respiration  est  moins  diifi- 
cile,  mais  elle  devient  de  plus  en  plus  rare  et  superli- 
cielle.  Elle  s'arrête  pres(jue  toujoui's  un  peu  avant  le 
cœur  dont  les  mouvements,  plus  ou  moins  ralentis 
d'abord,  s'accélèrent  en  môme  temps  qu'ils  s'affai- 
blissent dans  la  période  terminale.  Le  coma  peut  durer 
plusieurs  heures,  mais  dans  ce  cas  le  malade  guérit 
presque  toujours.  On  a  signalé  aussi  quelques  cas, 
d'ailleurs  très  rares,  où  l'intoxication  produite  par  des 
doses  peu  élevées,  a  en  un(»  marche  rémittente. 

La  guérison  est  ordinairement  rapide  et  complète: 
toutefois,  certains  malades  ont  conservé  pendant  phi- 
sirurs  jours  des  vertiges,  de  la  constriction  de  la  poitrine. 
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une  grande  faiblesse.  Robert  cite  trois  cas  où  les  malades 
ont  eu  pendant  plusieurs  jours  une  grande  faiblesse, 
des  lipothymies,  des  douleurs  de  tête,  de  Tinsomnie,  de 
la  dyspnée;  Tun  d'eux  aurait  même  présenté  de  Tatro- 
phie  musculaire  des  extrémités  et  aurait  fini  par  devenir 
cachectique. 

Le  même  auteur  signale,  d'après  Koritschoner,  un 
empoisonnement  chroniqne  qui  aurait  été  observé  chez 
des  tuberculeux  traités  par  des  inhalations  d'acide 
cyanhydrique  continuées  pendant  des  semaines.  Un 
quart  de  ces  malades  présentèrent,  outre  une  pharyngite 
avec  salivation  très  abondante,  de  la  céphalalgie,  des 
vomissements,  du  ralentissement  du  pouls,  une  faiblesse 
générale  et  de  Talbuminurie  ayant  persisté  plusieurs 
jours. 

Disons  à  ce  sujet  que,  d'après  les  recherches  de  Preyer, 
l'organisme  ne  s'habitue  pas  à  Tacide  cyanhydrique;  il 
y  devient  au  contraire  de  plus  en  plus  sensible. 

§  IH.  —  Lésions  cadavériques. 

Deux  signes  principaux  caractérisent  ii  Taulopsie 
l'empoisonnement  par  le  cyanure  de  potassium  ;  à  savoir, 
Todeur  exhalée  par  certains  organes  et,  d'autre  part,  les 
lésions  de  Testomac.  * 

\Jodeur  d'amandes  amères  est  en  général  nettement 
perçue  au  moment  où  Ton  ouvre  l'estomac,  et  immédia- 
tement reconnue  comme  telle.  Paifois  elle  est  très 
intense,  au  point  qu'elle  aurait  occasionné,  dit-on,  chez 
les  assistants  divers  malaises  représentant  une  ébauche 
de  l'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique.  Parfois 
aussi  elle  est  peu  accentuée,  masquée  par  les  odeurs 
des  matières  alimentaires  ou  par  celle  de  l'ammoniaque 
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<*yîinhy(lri(|iic  libn»  et  (jne  par  consi^quont  il  n'y  a  pa* 
(Hi  ilo  raiiliMMsation  do  la  paroi  gastrique. 

.^  iV.  —  Mode  d'action. 

Tous  los  aiiiiuaux  subissent  Tact  ion  toxique  de  Tacide  cya- 
nli\(lri(pic,  action  (pii  se  montre  (rautant  plus  rapide  et 
d'autant  plus  intense  qu'il  s'ap:it  d'un  animal  dont  l'orga- 
nisation est  plus  compliquée.  —  1/aeide  cyanhydrique  tue 
également  les  végétaux,  sauf  quelques  champignons  inférieuis 
il  arrête  la  germination  des  graines  qui  ne  sont  cependant 
pas  tuées  déflnitiNement  par  lui;  il  est  à  supposer  que 
dans  ce  cas,  il  paralyse,  tant  qu'il  est  présent,  les  ferments 
cont<»nus  dans  la  graine. 

Chez  l'homme  et  les  animaux  supérieurs,  Taction  toxique 
s'exerce  surtout  sin*  les  centres  nerxeux,  et  notamment  sur  le 
hulhe  qui  sont  paralysés  d'emblée  ou  après  une  courte  période 
d'excitation'.  C'est  ce  (jui  résulte  de  la  simple  ol)ser\'ation  des 
symptômes  de  rempoisonnement  et  aussi  des  recherches  phy- 
siologiques ((ui  montrent  notamment  (pie  les  noyaux  des  piieu- 
mogastri<pies,  d'abord  excités,  sont  ensuite  paralysés,  et  qu'il 
en  est  de  même  pour  les  centres  \aso-moteurs  et  respiratoire. 

Si  l'on  veut  pousser  plus  loin  l'analyse,  il  faut  se  demander 
si  les  troubles  des  centres  nerxeux  résultent  de  l'action  directe 
de  l'acide  cyaidi\dri(pie,  ou  s'ils  s(»nt  causés  indirectement  par 
<les  modifications  du  sang,  et  enfin  si  les  autres  tissus  subissent 
|)our  leur  propre  compte  les  effets  du  toxique. 

Ces  (picstions  n'ont  pas  encore  trouvé  une  solution  défini- 
tive. L'intermédiaire  du  sang  n'est  pas  indispensable  pour 
l'empoisonnement,  car  celui-ci  se  produit  très  rapidement 
encore  chez  des  grenouilles  dont  tout  le  sang  a  été  enlevé  et 
remplacé  par  de  l'eau  salée. 

Toutefois  Tacide  cyanhy<lrique  modifie  profondément  les 
fondions  res|)iratoires  du  sang.  Cette  modification  peut  être 

1.  L'iiiiiilvst'  l'hiiiiiqiic  nioiitrc  aussi  l'uUiiiité  du  poison  pour  les 
rrnln's  inTVfnx.  n«»ior,  sur  i  oas  dMiitoxifation,  a  trouvé  3  fois  que 
r'ftait  le  ct'i'vt'uu  (|iii,  apr<'>s  l'cstcMiiac  v{  les  poumons  (ci*8  derniers 
srrvt'iil  à  rrliiiiiiiation   cuiitt'uait  lo  plus  d'acide  cynidiyih'iquc. 
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constatée  en  opérant  in  vitro.  Le  sang  normal  décompose 
tumultueusement  Teau  oxygénée  en  eau  et  en  oxygène  ;  l'ad- 
dition d'une  très  failde  quantité  d'acide  prussique  empêche 
cette  décomposition.  —  Le  sang  chargé  d'acide  prussique 
absorbe  moins  d'acide  carbonique  que  le  sang  normal.  Il  en  est 
de  même  lorsque  le  sang  circule  dans  l'organisme  vivant. 
Déjà  Claude  Bernard  et  d'autres  expérimentateurs  avaient 
remarqué  que  dans  certains  cas  d'intoxication  par  l'acide  cya- 
nhydrique,  le  sang  veineux  prenait  une  coloration  rouge. 
Oeppert  *,  enintoxicant  assez  lentement  des  animaux,  a  constaté 
que,  bien  que  l'oxygène  ne  fasse  pas  défaut  dans  le  sang,  la 
consommation  de  ce  gaz  est  diminuée,  et  cela  alors  même  que 
Ton  provoque  chez  ces  animaux  de  violentes  convulsions  à 
Taide  de  Félectricité.  En  outre,  ses  analyses  lui  ont  montré  que 
la  teneur  du  sang  veineux  en  oxygène  et  en  acide  carbonique 
est  sensiblement  la  même  que  celle  du  sang  artériel. 

Geppert  interprète  ces  constatations  de  la  façon  suivante. 
L'acide  prussique  agit  sur  les  muscles  comme  sur  tous  les 
tissus  en  les  rendant  inaptes  à  décomposer  l'oxyhénioglobine 
pour  s'unir  à  l'oxygène'.  Il  arrête  les  échanges,  et  produit  une 
véritable  asphyxie  interne,  en  présence  même  d'un  excès 
d'oxygène.  —  Les  symptômes  de  Fempoisonnement  tiendraient 
à  cette  suspension  des  oxydations  dans  les  cellules  nerveuses, 
dont  les  troubles  fonctionnels  sont  plus  apparents  et  plus  immé- 
diatement graves  que  ceux  des  autres  éléments  anatomiques. 

Cette  interprétation  a  été  contestée  par  Corin  et  Ansiaux^. 
Pour  eux,  l'acide  cyanhydrique  est  un  poison  bulbaire  au  sens 
le  plus  strict  du  mot.  Ils  basent  cette  opinion  sur  des  expé- 
riences qui  leur  ont  montré  que  les  symptômes  de  l'intoxica- 


1.  Zeitschvifl  filr  klin.  Medic,  1888. 

2  Apr»'»  la  ujort.  le  sang  reilevi^nt  en  j^énéral  noir  coinnic  sur  un 
cadavre  quelconque.  La  coloration  roujje  vif  qu'il  présente  dans  cer- 
tains cas  a  cté  attribuée  à  diverses  causes  (voir  note  de  la  page  203)  : 
ajoutons  que  l'acide  prussique  foruie  avec  la  matière  colorante  du 
«ang  un  composé  :  cyaniuéthéuioglobine  d'après  Robert,  cyanlièuiatine 
d'uprès  d'autres  auteurs,  lequel  présente  une  couleur  rouge  vif  et  pos- 
sède un  spectre  spécial  :  mais  cette  combinaison  ne  se  forme  pas  dans 
l'organisme,  tout  au  moins  dans  l'organisme  vivant. 

3.  Bull,  de  l'Acad.  méd.  lielf/ique,  1893. 
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fion  sont  exactement  conformes,  (Lins  tous  leurs  détails,  avec 
ceux  qui  se  manifestent  chez  un  animal  dont  on  a  détruit  fonc- 
tionnellemenl  le  bulbe  en  liant  les  carotides  et  les  vertébrales. 
Chez  un  tel  animal,  la  consommation  de  Toxy^ène  est  égale- 
ment diminuée,  et  elle  peut  même  être  réduite  à  zéro  pendant 
une  ou  deux  minutes.  L*arrèt  des  échanges  est  donc  une  consé- 
quence de  la  cessation  des  fonctions  du  bulbe. 

§  \'.  —  Diagnostic. 

Dans  les  cas  foudroyants,  la  rapidité  de  la  mort  met 
immédiatement  sur  la  voie  du  diagnostic,  car  parmi  les 
divers  poisons  auxquels  Ton  peut  avoir  affaire  dans  la 
pratique,  il  nVn  est  aucun  qui  tue  aussi  brutalement. 
Dans  les  cas  à  évolution  moins  rapide,  le  coma  survient 
encore  plus  toi  que  dans  les  autres  empoisonnements. 
L'odeur  exhalée  par  l'haleino  et  les  éructations  est 
caractéristique  \ 

A  Tautopsie,  Todeur  d*aniandes  améres  fournit  le 
signe  le  plus  important.  Elle  fait  quelquefois  défaut: 
sur  il  autopsies  que  nous  avons  pratiquées,  7  fois 
Todeur  était  très  marquée,  ,*{  fois  elle  était  faible  ou 
douteuse,  une  fois  elle  était  nulle.  Dans  les  cas  où 
Todeur  est  peu  accentuée  on  la  perijoit  mieux  et  plus 
longtemps  en  enfermant  le  contenu  de  Tcstomac  dans 
un  bocal  bien  bouché;  de  temps  en  temps,  on  agite  le 
bocal,  on  le  débouche  aussitôt  après,  et  une  bouffée 
dodeur  se  dégage. 

Quand  il  s'agit  de  cyanure  do  potassium,  on  trouve 

1.  Cett»'  ojleur  ne  p«'iif  «Hro  ronfondiu*  (jiravfc  celle  de  la  nitro-ben- 
zine.  substiinr.»'  ôjiakMiMMil  toxi«pn*,  mais  qui  occasionne  rarement  des 
ciiipuisonneincnls.  L'intoxication  «u'casioinicc  par  la  nitro>glycérine 
ne  dchiite  qn'après  plusieurs  heures  ;  elle  produit  une  coloration  cya- 
notique  de  la  peau  qui  persiste  pon«lant  des  j«>ur.s,  et  aussi  un  rétré- 
cissi'un'ut  de  la  pupille  ;  les  troubles  nerveux  :  convulsions,  coiua,  le 
manifestent  par  accès. 
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'  ordinairement  sur  l'estomac  les  lésions  de  cautérisation  ; 
jjr  celles-ci  sont  les  mômes  qu'il  s'agisse  de  potasse  caustique 
•  ou  de  cyanure  de  potassium,  avec  cette  seule  différence 
que  dans  le  second  cas  Testomac  présente  quelquefois 
une  couleur  rouge  vif,  et  aussi  qu'il  exhale  ordinaire- 
ment une  odeur  d'amandes  amères.  — Rappelons  que  le 
cyanure  de  potassium  ne  produit  cette  cautérisation  que 
lorsqu'il  est  avalé  en  assez  grande  quantité,  et  qu'il 
n'y  a  pas  beaucoup  d'aliments  dans  l'estomac.  La  cau- 
térisation faisait  défaut  dans  5  de  nos  il  autopsies. 

L'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique  libre  ne 
peut  être  reconnu  à  l'autopsie  que  par  l'odeur. 

Parmi  les  procédés  de  recherche  chimique,  il  en  est 
un,  celui  de  Schùnbein,  auquel  le  médecin  peut  avoir 
recours,  et  qui  fournit  une  indication  préliminaire.  Des 
bandes  de  papier  à  filtrer  sont  trempées  dans  la  teinture 
alcoolique  de  gaïac,  et  ensuite  dans  une  solution  de 
sulfate  de  cuivre  à  2  pour  dOOO.  Exposé  aux  vapeurs 
d'acide  cyanhydrique,  ce  papier  prend  rapidement  une 
teinte  bleue;  la  réaction  est  extrêmement  sensible.  On 
suspend  les  bandes  de  papier,  encore  humides  à  la  face 
inférieure  du  bouchon  qui  ferme  hermétiquement  le 
bocal  contenant  une  partie  des  matières  suspectes;  il 
convient  d'acidifier  préalablement  ces  matières  avec  de 
l'acide  tartrique  pour  favoriser  le  développement  de 
l'acide  cyanhydrique  et  pour  éviter  les  vapeurs  ammo- 
niacales qui  colorent  également  en  bleu  le  papier  réaclif. 
Bien  que  l'acide  cyanhydrique  soit  très  volatil  et 
facilement  décomposable,  ainsi  que  le  cyanure  de  potas- 
sium, on  retrouve  cependant  facilement  le  poison  dans 
les  organes  après  la  mort.  L'analyse  chimique  donne 
presque  toujours  des  résultats  positifs  quand  elle  est 
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pratiquée  moins  do  3  ou  4  jours  après  la  mort,  mènie 
en  été.  Klle  a  souvent  réussi  après  des  délais  beaucoup 
plus  longs  :  8  jours,  30  jours  (Lhote  et  Vibert)  100  jours 
(Falck).  Zillner*  rapporte  un  cas  où  Tanalyse,  faite  par 
Ludwig  quatre  mois  a[)rès  la  mort,  a  permis  de  déceler 
l'acide  cyanhydrique. 

Jî  VI.  —  Traitement. 

Comme  dans  bon  nombre  de  cas  rempoisonnomenl 
n'a  pas  une  marche  foudroyante,  et  qu'il  peut  même 
durer  plusieurs  heures,  il  n'est  pas  inutile  de  parler 
du  traitement. 

Outre  les  vomitifs  (l'apomorphine  spécialement)  elle 
lavage  de  Testomac,  certains  contre-poisons  chimiques 
ont  été  recommandés,  ('/est  d'abord  Vhf/dratp  d'oxyde 
de  fer,  destiné  à  transformer  le  cyanure  de  potassium 
en  bleu  de  Prusse,  non  toxique;  s'il  s'agissait  d'acide 
cyanhydrique  en  nature,  il  faudrait  que  cet  hydrate 
d'oxyde  de  fer  fiU  récemment  préparé.  Le  permanga- 
nate de  potasse  agirait  en  transformant  l'acide  cyanhy- 
drique en  acide  cyanique,  qui  n'est  que  caustique  et 
seulement  lorsqu'il  est  concentré.  Kxpérimenté  chez 
les  animaux,  il  se  serait  montré  capable  de  neutraliser 
une  dose  dix  fois  mortelle  de  cyanure  de  potassium. 
Kossa,  qui  a  préconisé  le  permanganate  de  potasse  con- 
seille de  l'employer  chez  l'homme  pour  le  lavage  de 
l'estomac,  en  solution  à  3  pour  1000.  Kobert  conseille 
l'eau  oxygénée,  qui  donnerait  avec  l'acide  cyanhydri- 
que de  l'oxamide,  substance  à  peu  j>rès  inoffensive  à 
petite  dose.   Avec  un  de  ses  élèves,  il  auraît  constaté 

l.   Vierteljahrschriff  fiir  f/erlchtl.  Mpt/lc.  Haml  XXXV. 


que.  même  eii  injections  sous-culanées,  leau  oxygénée 
peul  sauver  les  animaux  qui  onl  rei;u  du  cyanure  en 
quantité  un  peu  supérieure  i^  la  dose  inortclle. 

(>n  avait  proposé  autrefois  les  inhalations  de  clilore 
et  d'ammoniac  ;  Orlila  conseillait  de  placer  sous  le  ne/, 
du  malade  un  llacon  contenant  de  l'eau  chlorée,  ou,  à 
défaut,  de  l'eau  ammoniacale  [1  partie  d'ammoniaque 
liquide  des  pharmaciescl  \'2  parties  d'eau)  ;  l'eau  chlorée 
était  prescrite  aussi  en  ingestion. — ■  Ce  tmilement  est 
considéré  aujourd'liui  comme  inefficace,  les  composés 
qui  pourraient  se  formerainsi  élan teux-m(^mes  toxiques. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  empoisonnement  par  les  aman- 
des, on  conseille  l'administration  de  l'acide  lactique  ou 
de  l'acide  chlorhydrique,  parce  qui-  ces  deux  acides,  en 
solution  à  I  ou  '2  pour  lOU,  empêcheraient  le  dédou- 
blement de  l'amy^^ilaline. 

En  fait  de  contre-poison  dynamique,  on  a  conseillé 
l'atropine  (en  injections  sous-cutanées  de  i  milli^rame 
ivpétées  a»  bcsuîn  plusieurs  fois";.  Preyor  a  montré  que 
l'ateopine,  et  aussi  l'hyoseyamine,  injectées  préventi- 
vement à  des  animaux,  leur  permeltent  de  supporter  une 
dose  mortelle  d'acide  cyan hydrique.  Dans  un  cas  où 
l'atropine  a  été  employée  chez  l'homme,  le  malade  reprit 
bientôt  connaissance,  mais  quehjues  heures  après  il 
mourut  pararrèt  subit  de  la  respiration.  Le  chlorhydrate 
de  morphine,  à  dose  non  nioitello, aurait  sauvé  des  ani- 
maux ayant  reçu  une  dose  mortelle  de  cyanure  (lleim). 

l'armi  les  moyens  de  traitement  qui  on  tété  le  plus  sou- 
vent employés  chez  l'homme,  il  faut  citer  les  alTusions 
d'eau  froide  sur  la  l<>le  et  la  nuque,  le  malade  étant  dans 
un  bain  chaud,  la  respiration  artilicielle,  les  pîqfircs 
d'élher.  L'inhalation  d'oxygène  parait  sans  utilité. 

ViHKHT.  Toxicologie.  1i 


CHAPITRE    DOUZIKME 

POISONS    MÉTALLIQUES 

Los  poisons  appartenant  à  la  classe  des  métaux  pré- 
sentent au  point  de  vue  toxicologique  quelques  carac- 
tères communs. 

L'empoisonnement  aigu  oITre  les  mêmes  traits  prin- 
cipaux, qu'il  soit  produit  par  les  sels  do  mercure. 
de  plomb  ou  de  cuivre.  Presque  tous  les  sols  toxiques 
de  ces  métaux  possèdent  urje  action  caustique  et  irri- 
tante, et  la  plupart  des  symptômes  de  rempoisonnemenl 
résultent  de  cette  action  exercée  non  seulement  au 
moment  de  l'ingestion,  mais  aussi  au  moment  de  Téli- 
mination.  La  néphrite  aiguë  et  aussi  Tentérite  produites 
par  Télimination  de  ces  métaux  (engagés  sans  doute 
dans  une  combinaison  qui  les  rend  irritants)  contri- 
buent en  ellet  à  la  ressemblance  clinique  des  trois 
inloxications.  Au  milieu  des  manifestations  de  la 
gastro-entérite,  de  la  néphrite  aiguë  et  do  Turémie,  les 
elïets  spéciaux  propres  au  métal  lui-même  n'apparais- 
sent pas  toujours  très  nettement,  ou  du  moins  restent 
habituellement  au  second  plan. 

Ces  eiïets,  diiïérents  pour  chaque  métal  (au  moins 
pour  le  mercure  et  pour  le  plomb)  s'observent  au  con- 
traire très  nettement  dans  Tintoxication  chronique, 
sans  doule  parce  ([ue  dans  ce  cas  le  métal  est  absorbé  et 
emmagasiné  sous  une  forme  spéciale  et,  généralement, 
en  plus  grande  ({uantité. 
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Principaux  composéa  mercuriels,  leurs  doses  toxiques. 

Le  nierciirr  mt'-lnllique  n'est  toxiqim  que  dans  cer- 
taines conditions. 

l'ris  par  la  bouche,  niCmo  en  quantité!!  énurinos, 
mais  à  l'état  de  mercure  coulant,  il  est  presque  toujours 
iDOtreiisil'.  (^'est  ainsi  qu'à  une  ccrlaiiic  (époque  on  a 
pu  le  prescrire  à  des  doses  atteignant  1  kilogramme 
dans  Icscasd'étranglementinterne.  Sue  rapporte  qu'un 
homme  avala  pendant  longtemps  1  kilogramme  de 
mei'cure  par  jour  dans  te  but  d'expulser  par  l'anus  un 
«eu  qui  s'était  arrfité  dans  l'irsopliage.  Il  paraît  que 
certains  ouvriers  qui  veulent  dérober  du  mercure  en 
avalent  pendant  leur  travail  une  assez  grande  quantité 
qu'ils  recueillent  ensuite  dans  leurs  selles.  Il  paraît 
ainsi  qu'à  la  (in  du  siècle  dernier  un  grand  nombre  d'ha- 
bitants de  Londres  et  d'Edimbourg,  dans  le  bul  de  se 
préser\or  de  la  goutteel  des  calculs,  avalaient  chaque 
matin  S  à  12  grammes  de  mercure'. 

Le  mercuie  exerce  au  contraire  une  action  énergique 
ttur  l'économii!  quand  il  est,  non  plus  à  rélitl  coulant, 
mais  divisé  en  trî-s  Unes  particules.  C'est  sous  cet  état 
qu'il  est  employé  en  thérapeutique.  Li^s  pHules  lurrcu- 
riellex  ou  hii'tiex,  les  pUiiks  de  Sfdilht,  renfei-nient 
0",Oîl  de  mercure  métallique  très  finement  divisé:  on 
«;(i  prescrit  2  à  i  par  jour,  soit  If'.IO  à  0'",20  de  mcr- 

I.  Ccpi'iiilnnt  i|iiniiil  le  tiiirciirc  iiii'l.'illiigiii'  rvsli'  Imi^U'uipa  iIhiis  le 
tube  ilj^cshf,  il  finit   par  t"'lre  iiarliiOlemeiil  .'iliMirlH-  et   priiduirc  une 

inltixicahoii  plus  nu  itii>ms  grave.  i,hii.'l<|ii<'-<  Cilt*  lU ;.'<'ni'i'  «onl  rnp- 

piirtrs  pur  llrtltu. 
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cure.  Uhtn'/e  grisr,  destinée  à  ùtre  injectée  sous  la  peau 
ou  dans  les  muscles,  est  une  (^niulsion  de  mercure,  dans 
de  la  lanoline  et  de  Thuile d'olive;  elle  contient  environ 
O'^'.SÎ)  de  mercure  par  centimMrecube,  dose  înjectéeen 
une  seule  fois,  honf/férnt  napolitain  renferme  parties 
égales  ^en  poids;  de  mercure  métallique  et  d'axonge 
benzoïnée  ;  on  l'emploie  en  frictions  continuées  pendant 
une  dizaine  de  minutes  sur  une  région  peu  étendue  du 
corps,  à  la  dose  de  4  à  G  grammes.  \S onguent  gris  est 
formé  de  l  partie  d'onguent  napolitain  et  de  3  parties 
d'axonge. 

Le  mercure  est  toxique  quand  il  est  absorbé,  à  l'état 
de  vapeurs,  par  les  voies  aériennes.  Or  le  mercure 
émet  des  vapeurs  à  toute  température,  et  môme  à  la 
lempérateure  ordinaire,  elles  suflisent  quand  elles  sont 
respirées  longtemps  et  d'une  manière  continuelle,  pour 
occasionner  un  (empoisonnement  chronique.  C'est 
par  les  vapeurs  de  mercure  (pie  se  produisent  la  plupart 
des  intoxications  professionnelles*. —  Emises  à  une 
température  élevée,  ces  vapeurs  peuvent  occasionner 
une  intoxication  aiguë  rapidement  mortelle.  Tel  est  le 
cas  (Seydel;  d'une  femme  qui,  sur  le  conseil  d'une  voi- 
sine, res[)ira  les  vapeurs  de  mercure  métallique  projeté 
sur  des  charbons  ardents  ;  au  bout  de  quelques  minutes 
elle  tomba  sans  connaissance,  et,  bien  que  l'inhalation 
ait  été  immédiatement  interrompue,  elle  mourut  au 
bout  de  dix  jours  après  avoir  présenté  les  signes  de 
rhydrargyrisme  aigu. 

La  plupart  des  composrs  v}f*rrarieU^  au  moins  ceux 


1.  Sur  cetto  (|u«'slion,  connue  sur  d'autres  points  relatifs  à  TacUon 
loxii|ue  <lu  uiercure.  ronsulter  :  AlKHiiEr.  Alerourf,  (iction  physiologique^ 
toxique»  et  liu'rapculicpie.  Bonh'au.v-Paris,  18î)i. 
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qui  sont  solublcs,  sont  des  poisons  qui  comptent  parmi 
les  plus  violents. 

Le  bichlorure  de  mercure,  chlorure  mercurique .  appelé 
encore  sublimé  corrosif,  est,  au  point  do  vue  toxicolo- 
gique,  le  plus  important  de  ces  composées.  C/est  un  sel 
blanc,  inodore,  d'une  saveur  styptique  très  forte  et 
très  désagréable;  il  est  soliible  dans  Teau  froide,  plus 
solublc  dans  Teau  bouillante,  dans  Talcool  et  dans 
Télher.  —  Le  sublimé  peut  tuer  à  la  dose  do  0*%13  à 
0,20  centigrammes;  à  parlir  d'un  gramme,  il  est 
exceptionnel  que  l'intoxication  ne  se  termine  pas  par 
la  morl.  Des  doses  plus  faibles  encore  peuvent  pro- 
duire un  empoisonnement  grave  quand  une  solution 
<le  sublimé  est  injectée  dans  le  vagin,  l'utérus,  une 
plaie,  etc.  \ 

Le  sublime  a  peu  d'usages  dans  l'industrie  ;  on  rem- 
ploie quelquefois  pour  préserver  certaines  substances 
animales  ou  végétales  de  la  putréfaction  et  des  ravages 
des  insectes.  En  raison  de  son  action  antiseptique  très 
énergique,  il  est  fort  usité  en  cbiiiirgie  et  en  obstétrique, 
en  solutions  à  0,30  ou  0,23  pour  1000.  11  est  employé 
aussi  pour  l'usage  interne.  La  liqueur  de  Van  Swieteu 
contient  \  gramme  de  sublimé  pour  5)00  grammes  d'eau 
et  i 00 grammes  d'alcool;  les  pilules  de  Dupuytren  ren- 
ferment chacune  0'^'',01  de  sublimé.  Le  bichlorure  de 
mercure  est  administré  aussi  en  injections  sous-cuta- 
nées, dissous  dans  l'eau  ou  dans  une  solution  de  peptone 
et  de  chlorure  d'ammonium,  à  la  dose  de  0'^%01  à  0^%023 
par  jour. 


1.  Notons  <|iie  les  iiian<^eur3  et  fuuitMirs  d'opium  prôsenlont,  parall-il, 
iinf>  iiumuniti*  très  uiarquèc  vis-à-vis  du  su))liuii''.  au  point  d'en  sup- 
porter inipuiiéuient  plus  d'un  graïuuie  par  jour. 
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Le  biiiniure  ou  iodnre  mercuriqup  est  toxique  de  la 
m(>me  fa(;on  que  le  sublimé,  et  à  peu  près  aux  mêmes 
doses.  Il  forme  des  cristaux  ou  une  poudre  d'un  rouge 
magnifique,  pres(jue  insoluble  dans  Teau;  il  a  été  em- 
ployé quelquefois  comme  colorant.  C'est  Tun  des  agents 
du  traitement  antisypbilitique  ;  on  le  prescrit  en  pilule<^ 
de  0'^^00*J,  quelquefois  en  injections  sous-cutanés. 

Le proioc/ilontre  ou  va/omflfovmQ  une  poudre  blanche, 
insoluble,  sans  saveur.  C'est  un  médicament  très  em- 
ployé ;  comme  purgatif  il  est  à  administrer  ;i  la  dose  de 
O^'^oO  à  I  gramme  cliez  IculuUe,  et  est  bien  toléré  dans 
l'immense  majorité  des  cas;  il  a  cependant  occasionné 
quelquefois  ujie  stomatite  plus  ou  moins  intense.  Cet 
accident  est  beaucoup  plus  fréquent  quand  le  calomel 
est  pris  à  doses  très  miiumes  mais  répétées  :  0'%0r> 
en  dix  ou  tlouzc  prises  à  une  beure  d'intervalle.  En 
dehors  de  la  stomatite,  le  calomel  ne  détermine  guère 
d'intoxication,  même  lorsqu'il  est  pris  à  très  forte  dose. 
Jaksch  a  vu  un  homme  (jui  avait  tenté  de  se  suicider 
en  avalant  G  grammes  de  C(»  sel  ;  il  n'eut  qu'une  forte 
diarrhée,  sans  coUapsus,  et  fut  complètement  rétabli 
en  quelques  jours.  Cependant  Orlila  parle  d'un  individu 
qui,  ayant  avalé  IG  grammes  de  calomel,  eut  des  vo- 
missements, un  sentiment  de  brûlure  dans  la  gorge, 
une  vingtaine  de  selles  par  jour  suivies  de  prostration, 
de  torpeur,  d'insensibilité  d(»s  organes  des  sens,  et  de  la 
mort. 

Le  protoiotluve  n'est  employé  ([ue  dans  le  traitement 
de  la  syphilis.  Les  pilules  de  Hirord  en  contiennent 
0*^M)o  et  S(î  prescrivent  à  la  dose  de.  1  à  \\  par  jour.  Ce 
sel  parait  peu  toxique.  Le  P*^  Fournier  a  vu  une  femme 
<iui  avait  avalé  en  une  fois   *M  pilules  de  Hicord  ;soit 
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i^'',70(le  proloiodure)  et  qui  oui  seulement  une  stoma- 
tite légère. 

Le  sulfure  de  mercure  porte  le  nom  de  lernnllon  lors- 
qu'il est  en  poudre,  laquelle  est  d'un  beau  rouge.  Il 
est  relativement  peu  toxique,  mais  a  cependant  tué  les 
animaux  qui  en  avaient  reçu  une  forte  dose. 

Le  cyanure  de  mercure  est  toxique  tantôt  par  son 
acide  cyanhydrique,  et  dans  ce  cas  la  mort  a  lieu  très 
rapidement,  et  tantôt  par  son  mercure.  On  trouve  dans 
Orfila  l'observation  d'un  homme  très  vigoureux  qui  au- 
rait avalé  d'un  coup  O'^'ïIS  de  cyanure  de  mercure.  Les 
symptômes,  relatés  en  détail,  ne  se  rapportent  pas  à 
l'acide  cyanhydrique,  mais  à  Tinloxication  mercurielle 
aiguë;  la  mort  eut  lieu  le  9" jour.  —  Le  cyanure  de 
mercure  est  quelquefois  employé  en  thérapeutique 
contre  certains  accidents  syphilitiques  ;  on  Ta  administré 
en  injections  intra- veineuses  ;  la  dose  maxima  à  laquelle 
on  n'arrive  pas  d'emblée)  est  de  0*^',01 . 

Le  nitrate  acide  de  mercure  (»st  très  toxique  et  en 
mém(*  temps  très  caustique  ;  ce  sel,  employé  quelquefois 
pour  cautériserdes  plaies,  a  produit  ainsi  dans  plusieurs 
cas  des  empoisonnements,  dont  ([lu^lques-uns  mortels. 

Le  bisulfate  sert  pour  certaines  piles  électri(iues.  Nous 
avons  observé  un  empoisonnement  par  ce  sel  qui  avait 
été  v«M'sé  par  mégarde  dans  de  l'eau  purgative  de  JJir- 
nienstortf;  un  homme  but  une  gorgée  de  cette  purga- 
tion  et  fut  pris  d'une  intoxication  à  laquelh»  il  succomba 
le  dixième  jour.  L'analyse  montra  que  l'eau  pur- 
gative contenait  l'"',9de  bisulfate  d(»  mercure  pour  100; 
en  évaluant  la  gorgée  à  30  ou  40  grammes,  la  quantité 
de  sel   de  mercure   ingéré  avait  donc  été  de   O*"",»*]?  à 
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L'ompoisonnenienl  mercuriol  se  présente  sous  la 
forme  aiguë  et  sous  la  l'orme  chronique.  Ces  deux  fo^ 
mes  ont  chacune  une  étiologie,  des  symptùmes  el  des 
lésions  qui  leur  sont  propres.  Nous  les  décrirons  donc 
successivement. 


EMPOISOHNEMEHT    AIGU 
^  \.  —  Étiologie. 

Empoisonnements  criminels  et  suicides.  —  Les  éner- 
giques propriétés  toxiques  du  sublimé  sont  connues 
depuis  longtemps.  On  dit  qu'il  était  employé  par  les 
empoisonneurs  des  siècles  derniers,  qu'il  constituait 
«  la  poudre  de  succession  »,  et  que  le  poison  dont  se 
servait  la  marquise  de  llrinvilliers  était  un  mélange 
d'arsenic  et  de  sublimé.  Cependant  la  saveur  violente 
«le  ce  sel  est  bien  diflîcile  à  dissimuler.  De  nos  joure,  il 
sert  rarement  aux  crimi^s;  <lans  une  [)ériode  de  00  ans 
1823-188*)   on  n'en  a  compté  ()ue  8  cas  en  France. 

Yà  empoisonnement  suirn/p  est  devenu  assez  fréquent, 
surtout  chez  les  femmes,  depuis  que  le  sublimé  a  été 
largement  employé  en  gynécologie.  Les  femmes  aux- 
quelles on  a  prescrit  des  injections  vaginales,  reçoivent 
du  phVirmacien  des  paquets  (généralement  de  0*'^,25)  de 
sublimé,  avec  l'averlissement  qu'il  s'agit  d'un  poison 
très  violent,  avertissement  qu'elles  mettent  à  profit 
quand  elles  veulent  en  linir  avec  la  vie. 

Vemj)oisonnpment  (ivcidentel  est  beaucoup  plus  fré- 
quent. 

Il  est  quelquefois  occasionné  par  les  vapeurs  de 
mercure;  rappelons-en  deux  exemples  classiques.  En 
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1810,  sur  le  vaisseau  anglais  le  Triumph,  de  nom- 
breuses vessies  qui  renfermaient  du  mercure  se  rom- 
pirent; deux  cents  matelots  furent  intoxiqués,  dont 
trois  mortellement;  tous  les  animaux  qui  se  trouvaient 
à  bord  succombèrent.  —  En  1803,  un  incendie  éclata 
dans  les  mines  de  mercure  d'Idria;  les  vapeurs  de  mer- 
cure se  ri^pandirent  au  loin  et  occasionnèrent  des  phé- 
nomènes d'intoxication  (nolammemt  du  Iremblement) 
<;hez  900  personnes  du  voisinage. 

Mais  c'est  par  les  sels  de  mercure  que  Tempoisonne- 
ment  accidentel  est  presque  toujours  occasionné  et 
sauf  quelques  cas  de  méprises  qui  se  produisent  ici 
4tomnic  pour  la  plupart  des  substances  toxiques  dont 
l'usage  est  très  répandu  *  il  résulte  surtout  de  l'emploi 
thérapeutique  des  composés  mercuriels,  mal  supportés 
par  certains  sujets. 

Ces  accidents  sont  assez  rares  à  la  suite  de  la  médi- 
cation interne;  du  moins  Tintoxication  qui  peut  se 
produire  ainsi  est  presque  toujours  limitée  à  un  symp- 
tôme unique;  à  savoir  la  stomatite  mercurielle,  sauf 
bien  entendu  dans  les  cas  où  une  erreur  de  dose  a  été 
commise. 

L'intoxicalion  est  produite  plus  souvent  par  la  médi- 
cation externe,  spécialement  par  les  pansements, 
lavages  ou  injections  au  sublimé,  qui  ont  été  très  large- 
ment employés  en  chirurgie  et  surtout  en  obstétrique 
pendant  ces  dernières  années.  On  a  pu  croire  quelque 
temps  que  ce  traitement  était  toujours  inolfensif;  le 
I**"  Tarnier,  par  exemple,  sur  une  série  de  3,000  accou 


l.  Beaucoup  de  ces  méprises  ont  été  sans  (Joute  évitées  par  la  pré- 
caution qu'oïl  a  prise  d'ajouter  un  colorant  aux  solutions  de  sublimé 
destinées  û  l'usage  externe. 
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chéos  chez  lesquelles  Tanlisepsic  calait  rigoureusement 
assurée  par  le  sublimé,  n'a  jamais  vu  se  produire  d'acci- 
dents '.  11  y  a  cependant  des  exceptions  et,  si  rares 
qu'elles  soient,  elles  sont  arrivées,  avec  la  pratique 
généralisée  des  injections  au  sublimé,  à  former  im 
cbillVe  important.  Dans  un  mémoire  paru  en  1886, 
Hutte  a  réuni  21  cas  d'intoxication  mortelle  produite 
de  cette  façon. 

Notons  à  ce  sujet  Textrème  inégalité  de  la  suscepti- 
bilité individuelle.  11  y  a  des  accouchées  qui  suppor- 
tent un  nombre  presque  indéfini  d^injections.  Une 
femme,  citée  par  Bastaki  ^  a  reçu,  sans  présenter  jamais 
aucun  signe  d'empoisonnement,  [\)2  injections  intra- 
utérincîs  de  sublimé  à  1/2000.  Chez  d'autres,  Tintoxica- 
tion  n'éclate  qu'après  des  injections  longtemps  répétées 
ou  trop  abondantes;  par  exemple,  dans  un  cas  rapporté 
parLegrand^  une  femme,  après  un  avortement,  reçoit, 
à  3  heures  d'intervalle,  deux  injections  intra-utérines  de 
chacune  10  litres  d'une  solution  à  1/2000,  et  meurt 
d'intoxication  mercurielle  cinq  jours  après.  Dans  d'au- 
tres cas  enfin,  il  suffit  d'une  seule  injection,  même  très 
diluée,  et  sans  rétention  du  liquide»,  pour  provoquer  des 
accidents;  t(»lle  la  femme  citée  par  Maurer*,  qui  eut 
une  intoxication  parfaitement  caractérisée,  à  la  suite 
d'une  injection  vaginale  de  1/2  litre  d'une  solution 
à  1/2000.  Nous-mème  avons  vu  un  empoisonnement 
mortel  à  la  suite  d'une  injection  intra-utérine  de  2  litres 
d'une  solution  à  l/iOOO''  (observation,  page  22G). 

1.  Tak.mkr.  Leçon  (riiiau«;uratioii,  in  Sem.  tuéd.,  I88i. 

2.  Bastaki.  Du  hichlorure  et  «lu  biiodiire  de  mercure  en  obstétrique. 
T/ii'sr.  Paris,  188i. 

3.  .4;/;».  de  f/i/nécologie,  1889. 

4.  In  lJiu:x.  Accidents  imputables  aux  anlisepliiiues.  Thcne  Offt'^g,,  18^6. 
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La  raison  de  ces  différences  se  trouve  quelquefois 
dans  le  fait  de  la  rétention  d'une  partie  de  la  solution 
du  contact  de  celle-ci  avec  une  large  surface  dépourvue 
d'épithélium,  en  un  mot  dans  les  diverses  circon- 
stances qui  peuvent  favoriser  l'absorption  du  liquide 
toxique.  Mais  il  est  certain  que  celte  explication  ne 
peut  être  invoquée  dans  tous  les  cas,  et  qu'il  y  a  des 
sujets  pour  lesquels  les  composés  mercuriels  sont 
toxiques  à  doses  extrêmement  minimes.  Le  fait  a  été 
observé  non  seulement  à  la  suite  des  injections  vagi- 
nales en  intra-utérines,  mais  aussi  après  des  panse- 
ments sur  des  plaies  ou  sur  des  muqueuses.  Trousseau 
a  vu  deux  sujets  :  un  enfant  de  9  ans  et  un  jeune  homme 
empoisonnés  par  des  lavages  des  yeux  avec  une  solu- 
tion faible  de  sublimé. 

\àfi%  frictions  à  la  pommade  mer  curie  lie  (4  à  8  grammes) 
fort  employées  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  entraî- 
nent assez  fréquemment  la  stomatite  ;  mais  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas,  l'intoxication  se  borne  à  ce 
seul  symptôme.  Il  n'en  est  pas  de  môme  quand  la  fric- 
tion est  faite  sur  une  grande  partie  du  corps  el  avec 
une  plus  forte  dose:  par  exemple  chez  des  sujets 
atteints  de  la  gale  ;  il  y  a  plusieurs  exemples  d'empri- 
sonnement mortel  produit  dans  ces  conditions.  Une 
dose  de  S  grammes  a  môme  sufli  pour  entraîner  la 
mort.  Il  s'agissait  dans  ce  cas  (Sackur)  d'une  lille  de 
vingt  ans,  atteinte  d'un  phlegmon  de  lavant-bras  con- 
sécutif à  des  crevasses  de  la  main;  la  friction  fut  faite 
sur  les  parties  malades;  la  lille  succomba  cinq  jours 
après  avec  les  symptômes  et  les  lésions  do  l'intoxicalion 
mercurielle. 

Une  autre  source  d'intoxication  se  trouve  mainte- 
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liant  dans  les  injectinns  sous-cittaiv*cs  de  composés 
morciiriels,  {\\\\  sont  onlroes  dopuis  ([iiolqucs  années 
dans  la  Ihôraponlique  do  la  syphilis.  Ces  injections 
sont  l'allés  soil  avec  des  composés  soliiblos  que  ron 
administre  à  petit(*s  doses  répc^tées  quotidiennement  on 
à  courts  intervalles,  soit  avec  des  composés  insolubles, 
administrés  {généralement  à  de  plus  hautes  doses,  mais 
à  de  longs  inlcMvalles  [)arc(»  ([ue  Tabsorplion  s'en  fait 
plus  lentement.  Ce  <lernier  mode  d'adminislnilion  ex- 
pose heaucouj)  plus  à  Tempoisonnement.  car  le  mer- 
cure est  solubilisa»  (H  absorbé  chez  certains  sujets  plus 
rapidemenl  (|ue  chez  d'antres.  On  a  publié  au  moins  une 
quinzaine  d'observations  où  l'empoisonnement  occa- 
sionné de  celle  façon  a  entraîné  la  mort. 

?i  II.  —  Symptômes. 

On  peut  prendn»  comme  type  Tintoxication  par  le 
sublimé,  (|ui  esl  de  beîiucoup  la  plus  fréquente,  et  à 
lacjuelle  ressemble  élroilement  rempoisonnement  par 
la  plupart  des  autres  sels  de,  mercure  solubles. 

i*nr,  ou  (Ml  solution  cpielque  peu  concentrée,  le  su- 
blimé esl  wn  caustique  énergique.  Son  ingestion  produit 
donc  immédiatement  une  vive  douleur  dans  la  bouche. 
la  gorg(\  rfpsophîige,  puis  dans  restomac.  Bientôt  après 
commencent  les  vomissemcMits  {\y\\  sont  ordinairement 
mélangés  d(»  sang,  et  qui  ex[)ulsenl  parfois  des  lambeaux 
plus  ou  moins  volumineux  de  la  muqueuse  stomacale 
morliliée.  Ce  sont  là  l(»s  elTels  de  l'action  locale  du 
poison,  et  ils  peuvent  être  assez  graves  pour  entraîner  la 
mort  en  quebjues  heures,  soit  (jue  le  malade  succombe 
dans  l(»  collapsus,  soil  (ju'il  meure  d'un  n»dème  de  la 
glotte  résultant  de  la  cautérisation  de  l'entrée  du  larynx. 
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Mais  dans  la  plupart  dos  cas,  la  mort  n'est  pas  aussi 
rapide;  elle  no  survient  qu'après  un  délai  compris  le 
plus  souvent  entre  3  et  10  jours.  On  voit  alors  appa- 
raitre  les  symptômes  qui  résultent  de  l'absorption  et  de 
rélimination  du  poison,  et  dont  les  principaux  sont 
des  troubles  gastro-intestinaux,  de  la  stomatite  et  de  la 
néphrite. 

A  la  gastrite  qui  s'est  manifeslée  presque  aussitôt 
après  ringestion  du  poison,  succèdent  bientôt  des  signes 
iVenirrite.  Tout  le  ventre  est  le  siège  de  douleurs  spon- 
tanées, qu'augmentent  beaucoup  la  pression,  les  mou- 
vements, et  les  contractions  qui  précèdent  et  accom- 
pagnent les  évacuations  diarrhéiques.  Celles-ci,  d'abord 
bilieuses  et  muqueuses,  deviennent  ensuile  séreuses, 
mais  sont  rarement  très  abondantes.  Au  bout  de  quelque 
temps  (en  général,  un  ou  deux  jours  au  moins)  on  observe 
tous  les  signes  d'une  colite,  qui  finit  le  plus  souvent  par 
prendre  la  forme  d'une  dysenterie  violente;  les  selles 
tieviennent  extrêmement  fréquentes,  sont  accompagnées 
d'un  lénesme  des  plus  pénibles;  les  matières  expulsées 
contiennent  du  sang,  et  parfois  des  lambeaux  de  mu- 
<iueuse.  Disons  de  suite  qu'à  ces  symptômes  corres- 
pondent des  lésions  du  gros  intestin  semblables  à  celles 
de  la  dysenterie,  et  que  ces  lésions  sont  produites  par 
l'élimination  du  poison,  car  elles  se  produisent  tout 
aussi  bien  <|uand  celui-ci  a  été  absorbé  par  une  autre 
voie  que  le  tube  digestif. 

La  stomatite  mercurielle  est  une  afïection  spéciale, 
très  caractéristique,  tout  à  fait  indépendante  des  lésions 
que  le  poison  a  pu  produire  dans  la  boucbe  au  moment 
où  il  a  été  ingéré.  Celte  stomatite,  qui  appartient  à 
toutes  les   formes  de  l'intoxication,  sera  décrite   plus 


loin  '  pa^e  228  :  Anns  Id  forme  aî^i~.  iplle  apparat  fpt 
HUt'foiT?  ili-s  k  pn.'tui>?r  jour:  mais  elle  peut  èlrc  W 
légèri?  ou  Qian<[Ufr  complètement:  nous  l'avons  t 
faire  ilêfaut  che^  di'ux  sujVU  morts,  l'un  au  S'jw 
l'autre  au  lU'  jotir.  île  riiitoxieation.  t^u'it  y  ait  ooM 
de  la  stomatite.  le  malaiie  pen;oit  ontinairement  ib 
alTreusi'  «a%"eur  niélatliiiiie. 
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La  n^filiriti'  i-sl  un  symplùnu'  constant  île*  emp 
sonncmi'nis  aijrus  et  jirave*.  Elle  ?e  traduit  par  i 
douleurs  rénales  i-l  surtout  par  li's  modifieatioDS 
l'urine,  Ci'lli*-ci  est  rare,  ilans  bon  nombre  de  cas  ell 
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antérieure  de  la  pointe  de  la  langue  el  tout  le  long  du  bord  libct 
des  gencives  ;  celles-ci  sont  très  molles  et  soutiennent  mal  le» 
dents. 

Cinq  ou  six  selles  bilieuses,  non  sanglantes. 

Ventre  douloureux  à  la  pression,  mais  sans  ballon nemenl ; 
douleurs  spontanées  à  l'œsophaf'e  el  à  restomac.  Insomnie. 

Le  29.  —  Ganglions  sous-maxillaires  engorgés  et  douloureoi. 
Tuméfaction  des  joues.  Les  lèvres  entrouvertes  laissent  écouler 
une  salive  sanguinoleikte  et  fétide. 

Pas  de  dyspnée,  pasd*altération  de  la  voix. 

Le  malade  ne  veut  rien  prendre,  pas  même  des  boissons  et 
nVst  soulagé  tpie  par  la  glace. 

Le  31.  —  Le  malade  vomit  toujours;  les  matières  rendues  sont 
colorées  en  rouge  foncé,  en  brmi  noir. 

Les  urines  sont  rares,  légèrement  alhumineuses. 

La  diarrhée  persiste,  sans  halliumement.  sans  faciès  grippé. 
Les  selles  sont  légèrement  sanguinolentes. 

11  y  a  du  pus  el  des  caillots  dans  ce  que  le  malade  crache  el 
vomil  ;  (juelqm's-uns  de  ces  caillots  sont  tivs  durs  et  i'ec4>uverls 
d'une  légère  couche  de  fibrine  :  ce  nesl  qu'en  les  dissociant  dans 
IVau  i\uon  les  distingue  nettement  des  lambeaux  de  muqueitiie 
eschariliée  tpii  pourraii*nt  être  expulsés. 

.Augmentation  de  Palbuminurie  :  Iki-.SO  par  litiv. 

A*^'  février.  —  Aucune  bouflissure.  aucun  signe  d'urémie.  La 
température  habituelle  était  jusqu'ici  de  37",2  ;  elle  a  baissé  ce 
malin  à  3(W,6,  sans  que  le  malade  présente  <ependant  rien  de 
particulier. 

2  février.  —  Même  étal.  Toujoui*s  des  vomi.s.^ements.  Le  malade 
n'a  jamais  présenté  de  troubles  cérébraux.  Il  ne  prend  presque 
pas  d'aliments:  un  peu  île  lait  el  de  bouillon  avec  de  la  limonade 
\ineusee*il  tout  ce  qu'il  peut  avaler.  Les  selles  présentent  une 
coloration  fort  peu  sanglante.  Temp.:  30"  :  le  pouls  esl  petit;  pa.*^ 
de  sueur,  pas  de  sjncope. 

Le  malade  a  rendu  par  la  l»ouche  une  quantité  assez  considé- 
rable de  ^ang  pur  el  de  caiIli»N. 

3  février.  —  Tem|»éraluiv  du  malin  3o".2.  Le  malade  suc- 
comba dans  l'après-midi  *-ans  axnjr  présenté  aucun  autre  phéno- 
mène particulier  que  ralgitlilé. 

Dans  certains  cas,  on  oliserve   on  oulro  do  la  cépha- 
lalgie, <lo  la  dyspnéo,  dn  coma,  symptùmos  qui  sont 
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presque  toujours  sous  la  dépendance  de  Turémie  occa- 
sionnée par  la  néphrite.  —  Plus  rarement,  il  existe  des 
troubles  cardiaques  très  marqués  :  petitesse  et  fréquence 
extrême  du  pouls,  lipothymies  et  syncopes.  Ces  symptô- 
mes correspondent  sans  doute  à  des  lésions  du  myocarde 
ou  du  péricarde  qui  ont  été  constatées  en  effet  quelque- 
fois*. Signalons  enfin  les  éruptions  cutanées,  symptôme 
inconstant  et  même  rare  dans  Tintoxication  aiguë  ;  il  en 
sera  parlé  plus  loin. 

II  peut  arriver  que  l'intoxication,  bien  que  conservant 
toute  sa  gravité,  prenne  des  allures  moins  violentes. 
Nous  avons  vu  une  jeune  femme  qui,  pour  se  suicider, 
avait  avalé,  dans  un  peu  d'eau,  une  quantité  de  sublimé 
évaluée  à  0*%50.  Elle  eut  le  premier  jour  trois  vomisse- 
ments qui  ne  se  renouvelèrent  pas  les  jours  suivants, 
puis  de  la  diarrhée  sanglante  peu  abondante;  pas  de 
stomatite.  Dès  le  troisième  jour,  ses  souffrances  étaient 
devenues  à  peu  près  tolérables,  et  elle  put  faire  un 
voyage  de  2  heures;  on  espérait  son  rétablissement 
lorsqu'elle  mourut  subitement  le  5®  jour.  Les  urines 
avaient  été  supprimées  totalement  pendant  48  heures. 

Quand  le  malade  ne  succombe  pas,  la  convalescence 
est  ordinairement  longue.  Même  lorsqu'il  n'y  a  pas  eu 
de  cautérisation  des  premières  voies  digestives,  les  lé- 
sions du  gros  intestin  persistent  longtemps.  L'albumi- 

1.  Chauffard  a  publié  {Bull,  méd.,  1899)  Tobservatiou  d'une  femme 
de  21  ans  qui  avait  avalé  5  grammes  de  sublimé,  dont  une  graude 
partie  fut  rejelée  parles  vomissements.  Outre  les  symptômes  habituels 
<le  l'intoxication,  cette  femme  présenta,  le  9"  jour,  une  péricardite  sèche, 
Avec  douleur  précordiale  et  sur  le  trajet  du  phrénique,  angoisse  et 
hoquet  pénible  revenant  par  crises.  Elle  mourut  le  20"  jour  au  milieu 
d*unp  crise  dyspnéique  terrible.  —  A  Taulopsie,  on  trouva  le  cœur 
doublé  de  volume,  les  feuillets  du  péricarde  adhérents  et  très  épaissis 
avec  placards  ecchymoliques  ;  l'cxauien  bactériologique  ne  révéla  la 
présence  d  aucun  microbe. 

ViBERT.  Toxicologie.  15 
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rjiin<'  \^\\\  corjtinii*T  y^wA^mK  <i**5  mois.  En  outre,  on 
voit  f-arfoi*  ;«}»|Hir<iitrv  A*^<  ^\mpt«r»mes  nouveaux  qui 
Vint  Id  C'jii^''*{ij>'iii**'  plus  taniiv*'  «le  Tabsorptioii  du 
^}\^*ii\.  par  i>\rrii[«l'*  il*'^  nruptions  cutanées,  et.  t>eaii- 
coii(*  plij*^  rart-fii*'iit.  iJu  trtTuLlenifDt.  des  convulsions» 
d^f*  lroijlih'*liysl»^riforniv>el  A%t  la  cachexie,  c'est-à-dire 
Uf<i  «^ymp  tînmes  il«j*  l'intox  Ira  tiuii  chronique. 

L'^rnpoi^oniit'ment  aigu  par  les  autres  composés  so- 
lubUf"^  «In  m«*rci]rt'  m.'  ?>•.*  «ii>tingue  par  aucun  trait 
estent i«,'l  d^*  l'intoxication  par  le  sublimé. 

La  "^ymptomatologio  ivstt?  aussi  la  même  quand  le 
poi^i>n  a  ('té  absorbé  par  une  autre  voie  que  Testomac. 
avec  cr*llf  «sruli*  rlifférpuc**  que.  la  cautérisation  des 
premi(*rrs  voir»s  <lij^*'slivi»s  faisant  défaut,  les  troubles 
gastro-inl<*stinaux  n'apparaissent  pas  de  suite  et  seli- 
mit(*nt  presque*  c»xclusivoment  à  la  colite  dysentérique. 

Voici  un  <'xenipl<'  d'empoisonnement  mortel  par  iu- 
jeclion  dans  li»s  voir-^  j:énilal«»s: 

OiJsKisvATiMN  IV  iNfcDiTK  CexlraJU»  d'un  rap[>orl  médico-légal  du 

P'  Kroiiardcl  <?l  il«*  VUntI).  —  Inr  «lame  1 24  ans,  secondi- 

pan*,  riitrc  dans  un  liôpilal  de  f^iris  le  3  avril  1899  pour  y  faire 
ses  rouelles,  l/arrourlieinent  a  lieu  le  lendemain  dans  des  con- 
ditions normales  et  n'est  sui\i  d'aucune  compliration.  Le  12  avriK 
la  dame  L...  avant  demandé  sa  sortie,  on  se  décide  à  lui  faire 
une  injertion  intra-utérine  parce  ({u'on  rrai«:nait  qu*il  se  produise 
une  liémorra<:ie  secondai n%  l'utérus  étant  resté  assez  volumi- 
neux, l/injeclion  est  faite  raprès-midi  avec  une  solution  de  su* 
Idimé  à  l/2iH)0  (aucune  erreur  de  dose  n'a  été  commise)  étendue 
d'autant  d*eau  cliaud(%  soit  donc  mie  solution  à  1/'»000.  L'injec- 
tion a  été  faite  avec  un  bock  d'une  contenance  de  2  litres;  le 
li(|uide  est  sorti  très  facilement  de  Tutérus,  et  complètemenU 
u-til  semblé'. 


!.  l/autopsir  a  montré  (pi(>  l'utérus  ne  pri-sentail  aucune  déviatioa 
ni  déformai  ion. 
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lions  cutanées  ou  du  tremblement.  Cela  n'arrive  guère 
que  lorsqu'il  s'agit  soit  ducalomel,  lequel  est  àpeuprès 
incapable  de  produire  autre  chose  que  la  stomatite \ 
soit  du  mercure  en  nature. 

Stomatite  mercurielle.  —  C'est  la  manifestation  la  plus 
constante  de  Tin  tolérance  de  l'organisme  envers  le  mer- 
cure et  ses  composés.  Elle  s'observe  aussi  bien  dansTinto- 
xication  aiguë  que  dans  l'intoxication  chronique,  et  elle 
peut  les  constituer  à  elle  seule.  L'intoxication  aigu^  lé- 
gère, celle  par  exemple  qui  se  produit  au  cours  d'une 
médication  interne,  ne  se  traduit  ordinairement  que  par 
la  stomatite.  Mais  cet  empoisonnement  aigu  monosymp- 
tomatique  se  réalise  surtout  dans  deux  circonstances: 
à  la  suite  de  frictions  à  la  pommade  mercurielle  ou  de 
l'administration  du  calomel.  11  est  à  remarquer  qu'une 
seule  dose  de  calomel,  atteignant  1  gramme  ou  1^,20,  ne 
produit  presque  jamais  la  stomatite  tandis  qu'une  dose 
bien  inférieure,  mais  répartie  en  plusieurs  prises  ingé- 
rées d'heure  en  heure  ou  à  espaces  un  peu  plus  éloi- 
gnés, la  produit  beaucoup  plus  souvent. 

Les  divers  sujets  sont  très  inégalement  exposés 
à  la  stomatite  mercurielle.  On  connaît  au  moins 
quelques-unes  des  conditions  qui  y  prédisposent  ou 
qui  en  garantissent.  Les  enfants  qui  n'ont  pas  encore 
de  dents,  et  môme  ceux  qui  en  sont  encore  à  la 
première  dentition  en  sont  presque  constamment 
exempts  ;  il  en  est  de  même  des  vieillards  totalement 
édentés.  Par  contre  la  stomatite  se  produit  facilement 
chez  les  sujets  qui  ont  de  mauvaises  dents,  ou  dont  la 

1.  Nous  parlons  ici  du  calomel  administré  par  la  bouche. 
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muqueuse  buccale  est  irritée  par  Talcool,  le  labac,  etc. 

La  stomatite  apparaît  plus  ou  moins  vile  après  Tad- 
ministration  du  mercure  ou  de  ses  composés  ;  parfois 
au  bout  de  moins  de  12  heures.  Elle  débute  presque  tou- 
jours par  de  la  salivation,  ordinairement  accompagnée 
d'une  saveur  métallique.  Môme  dans  les  cas  moyens,  cette 
salivation  est  fort  abondante  ;  mais  elle  prend  parfois 
des  proportions  énormes,  au  point  que  certains  malades 
rendent  chaque  jour  plusieurs  litres  de  salive,  jusqu'à 
20  et  23  litres,  dit-on.  Presque  en  môme  temps  que  com- 
mence le  ptyalisme,  les  gencives,  la  muqueuse  des 
joues  se  tuméfient,  et  bientôt  après  elles  présentent, 
spécialement  au  niveau  de  la  sertissure  des  dents  et  du 
contact  de  celles-ci  avec  les  joues,  des  ulcérations  qui 
se  recouvrent  d'un  enduit  pultacé  jaune  ou  verdàlre. 
La  bouche  exhale  une  odt?ur  infecte  qui  s'étend  au  loin. 
La  langue  est  gonflée  et  parfois  aussi  la  muqueuse  du 
pharynx.  A  celte  période,  la  déglutition  devient  doulou- 
reuse, ditficileou  impossible,  la  parole  est  embarrassée. 
L'expuition  est  une  cause  de  souflVances;  le  patient  y 
renonce  souvent  et  Ton  voit  la  salive  s'écouler  conti- 
nuellement de  la  bouche.  La  respiration  môme  peut 
ùtre  sérieusement  gônée  en  raison  de  la  Uiméfaclion  de 
la  gorge.  Les  dents  sont  ébranlées,  paraissent  allongées, 
elles  tombent  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  et  par- 
fois toutes  jusqu'à  la  dernière. 

La  durée  d'une  stomatite  mercurielle  d'intensité 
moyenne  est  de  2  à  3  semaines.  Dans  les  cas  légers  ou 
promptemenl  soignés,  tout  se  borne  à  un  peu  de  sali- 
vation et  d'irritation  gingivale.  La  gravité  de  certaines 
stomatites  a  été  indiquée  dans  la  description  précédente. 
Signalons  encore  quelques  complications,  d'ailleurs  assez 
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rares  :  la  nécrose  des  mâchoires,  rarthrite  iemporo- 
maxillaire  avec  ankylose  consécutive,  des  gangrènes  de 
la  muqueuse  de  la  langue  et  des  joues,  la  suppuration 
des  parotides  et  des  ganglions  cervicaux,  —  qui  augmen- 
tent encore  la  durée  de  la  maladie.  Tout  rendue  quelque- 
fois mortelle,  ou  peuvent  laisser  des  infirmités  irrémé- 
diables. 

Le  tremblement  mercuriel  appartient  surtout  à  Tinlo- 
xication  chronique,  à  propos  de  laquelle  il  sera  décrit 
(page  239)  ;  mais  il  se  produit  quelquefois  aussi  à  la 
suite  des  intoxications  aiguës  occasionnées  par  les 
vapeurs  de  mercure.  Il  en  a  été  ainsi  notamment  chez 
les  individus  intoxiqués  à  la  suite  deTincendie  des  mines 
de  mercure  d'idria. 

Les  éruptions  cutanées  font  quelquefois  partie  du 
cortège  des  symptômes  d'une  intoxication  aiguë  ou  chro- 
nique. Elles  se  produisent  aussi  au  cours  d'un  traite- 
ment mercurieK  et  restent  la  seule  manifestation  de 
rintolérancc  de  Torganisme.  Cet  accident  est  d'ailleurs 
relativement  rare. 

L'hydrargyrie  cutanée  revêt  un  grand  nombre  de  for- 
mes*. La  plus  fréquente,  (fa prës  le  professeur Fournier, 
se  présente  de  la  façon  suivante.  L'éruption  débute  par 
({uelques  placards  circonscrits  d'érythéme  ou  d'eczéma 
granité,  puis  elle  gagne  la  plus  grande  partie  du  corps. 
Aux  membres  et  au  Ihorax  elle  revél  l'aspect  de  la  scar- 
latine, ou  bien  d'un  érythème  rose  ou  rouge,  quelque- 
fois doublé  d'une  inlillration  subœdémaleuse,  ou  bien 
encore  d'urticaire,  de  rougeole.  A  la  face,  elle  peut 
simuler  un  érysipèle  ;  au  cuir  chevelu  une  séborrhée 

1.  Morel-Lavvllée.   Uyiirarjîyries  cutanées  (/?<?f.  de  médecine ^  1891). 
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sèche  parfois  extrêmement  abondante  ;  aux  mains  et 
aux  pieds  un  érythème  craquelé  avec  bouffissure  des 
téguments  et  parfois  légers  soulèvements  phlycténoïdes. 
De  là  un  aspect  polymorphe  des  plus  bizarres  et  presque 
caractéristique.  Après  quelques  jours,  s'établit  une 
desquamation  abondante  qui,  aux  mains  et  aux  pieds, 
se  fait  par  très  larges  lambeaux.  Dans  les  formes  graves 
observées  surtout  quand  l'administration  du  mercure 
est  continuée  après  le  début  de  Téruption,  il  y  a  de  la 
tuméfaction  de  la  face,  une  angine,  de  la  fièvre,  des 
vésicules  assez  larges  pour  former  des  bulles.  C'est 
dans  ces  cas  que  l'on  a  noté  la  production  d'adénites 
d'abcès  superliciels,  d'ulcérations  gangreneuses. 

L'application  externe  d'un  composé  mercuriel,  par 
exemple  un  pansement  au  sublimé,  peut  occasionner 
aussi  une  éruption  non  pas  localisée  seulement  à  la 
région  touchée,  mais  s'étendant  sur  une  grande  partie 
du  corps. 

§  III.  —  Lésions. 

Les  plus  constantes  et  les  plus  importantes  so  trouvent 
sur  le  tube  digestif  et  sur  les  reins. 

Les //'.v/ow.v  du  tube  digestif  %oxii  de  deux  sortes:  les 
unes  sont  produites  par  le  contact  direct  du  poison  in- 
géré sous  une  forme  concentrée  et  peuvent  se  rencon- 
trer depuis  la  bouche  jusqu'à  l'intestin  grêle  ;  les  autres, 
occasionnées  par  l'élimination  du  poison  intéressent  le 
gros  intestin  d'une  part  et  la  bouche  d'autre  part.  On 
comprend  que  les  premières  peuvent  souvent  manquer 
ou  être  peu  accentuées  ;  les  secondes  appartiennent  à 
tous  les  modes  d'administration  du  poison  (injections 
intra-utérines,  vaginales,  sous-cutanées,  etc.;  et  elles  ne 
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font  presque  jamais  défaut  poun'u  que  la  survie  ailélé 
Je  plusieurs  jours. 

Le  sublimé  pur  ou  en  solution  concentrée  est  un  éner- 
gique caustique  coagulant  :  il  est  en  même  temps  très 
irritant.  Les  lésions  qu  il  produit  ainsi  sur  les  mu- 
queuses peuvent  être  graves  au.  point  dVntrainer  par 
elles-mêmes  la  mort.  Orlila  raconte  qu'une  jeune  femme 
qui  avait  mis  dans  sa  bouche  8  grammes  de  sublimé 
solide  qu'elle  n'avait  pas  eu  le  courage  d'avaler,  eut 
une  gangrène  du  pharynx  à  laquelle  elle  succomba  au 
bout  de  six  jours. 

Dans  les  cas  de  suicide  surtout,  l'on  a  assez  souvent 
l'occasion  de  constater  de  graves  lésions  de  l'eslomac. 
La  muqueuse  est  très  congestionnée,  tuméfiée  de  ma- 
nière à  former  des  plis  volumineux;  elle  est  parsemée 
d'ecchymoses  plus  ou  moins  étendues  et  d'eschares. 
Celles-ci  sont  primitivement  sèches,  d'un  blanc  gri- 
sâtre, et  elles  conservent  quehjuefois  cette  coloration, 
carie  sublimé  ne  dissout  pas  la  matière  colorante  du 
sang;  mais  plus  souvent  elles  sont  imbibées  par  les 
hémorragies  qui  se  font  dans  la  cavité  stomacale.  Les 
escliares  se  détachent  (jnelquefois  très  vite,  laissante 
leur  [)lace  des  ulcérations  qui  dépassent  rarement  la 
couche  sous-muqueuse.  —  Les  mêmes  lésions,  moins 
accentuées  en  général,  peuvent  se  rencontrer  sur  ru»so- 
phage,  ainsi  que  dans  la  cavité  buccale,  où  l'on  voil 
souvent  les  ulcérations  se  recouvrir  de  fausses  mem- 
branes. Dans  la  bouche,  lesdites  lésions  se  combinent 
avec  la  stomatih»  d'élimination.  —  Le  duodénum  et  la 
partie  initiale  de  l'intestin  grêle  présentent  quelquefois 
une  intlammation  jdus  ou  moins  violente. 

Les  lésions  du  r/ros  ifi/rstin,  dont  nous  avons  indiqué 
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possible  par  les  altf^ralions  des  tuniques  intestinales. 

La  stomatite  mercuripllr  est  facilement  reconnaissable 
par  rébranlemeni  des  dents,  les  nlc<^i*ations  ctlasup* 
puration  des  jrencives  ou  tout  au  moins  la  desquama- 
tion épitluMiale  qui  forme  sur  celles-ci  un  enduit  pultacé. 
Mais  la  tum(5faction  et  la  rougeur  de  la  muqueuse  gin- 
givale s'atténuent  beaucoup  après  la  mort. 

Les  lésions  des  reins  commencent  à  se  développer aa 
bout  de  peu  de  temps,  mais  elles  ne  sont  bien  appa- 
rentes qu'après  quelques  jours.  Les  reins  sont  généra- 
lement mous  et  tuméliés  ;  la  tuméfaction  porte  princi- 
palement sur  la  substance  corticale  qui  est  ordinairement 
pâle  ou  d'un  blanc  grisâtre  tandis  que  la  substance 
médullaire  peut  être  plus  ou  moins  congestionnée;  assez 
souvent  il  y  a  des  ecchymoses  sous  la  capsule.  Les  al- 
térations cellulaires  sont  celles  de  la  néphrite  épithé- 
liale  aiguë;  c'est  Tépilhélium  des  tubes  conlournésqui 
est  spécialement  atteinl.  Les  lésions  de  celui-ci  :  tumé- 
faction trouble,  vacuolisation,  destruction  du  noyau, 
soudure  des  cellules  aboutissant  finalement  à  sa  chute, 
de  sorte  que  sur  une  coupe  histologique  on  trouve  çà 
et  là  des  tubes  entièrement  vides.  Malgré  la  pâleur 
générale  de  la  substance  corticale,  qui  d'ailleurs  nVsl 
pas  constante,  on  trouve  souvent  (;à  et  là  une  réplétion 
intense  des  capillaires  et  de  petites  hémorragies. 

Un  trait  particulier  apparlient  à  hi  néphrite  mcrcurielle 
aiguë;  c'est  la  présence  d'infarctus  calcaires  dans  les 
canalicules  urinaires.  Déjà  au  bout  de  36  à  48  heures, 
certaines  cellules  épithéliales  sont  devenues  opaques 
par  infiltration  de  sels  de  chaux.  Un  peu  plus  tard, 
certains  tubes  sont  tellement  remplis  de  ces  sels  qu'ils 
sont  visibles  à  riril  nu  sous  forme  de  stries  blanches,  et 
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loin  [Mode  d'action)^  comment  peut  être  expliqué  ce  fûL 
Parmi  les  industries  qui  exposent  les  ouvriers  à  Hb- 
toxication  chronique,  il  faut  citer  en  première  ligne  h 
fabrication  môme  du  mercure,  c'est-à-dire  le  traitement 
du  minerai  (ordinairement  un  sulfure)  pour  en  obtenir 
le  métal.  Les  seules  mines  de  mercure  importantes  se 
trouvent  à  Almadon  (Espagne)  et  à  Idria  (lUyrie).  Elles 
sont  exploitées  depuis  très  longtemps  et  occupent  un 
grand  nombre  d'ouvriers  dont  les  maladies  ont  été  dé- 
crites à  diverses  époques  par  beaucoup  de  médecins^ 
L'intoxication  présente  ici  son  maximum  de  fréquence 
et  de  gravité,  sans  doute  parce  que  les  vapeurs  de  mer- 
cure métallique  qui  se  dégagent  pendant  le  grillage  do 
minorai  sont  respirées  en  grande  quantité  et  à  une  tem- 
pérature relativement  élevée. 

Lo  mercure  métallique  est  employé  dans  Tinduslrie 
de  la  miroiterie,  qui  consiste  à  étamer  les  glaces,  c'esl- 
à-dire  à  les  recouvrir  d'un  amalgame  de  mercure  et 
d'étain*;  dans  un  procédé  de  dorure:  la  dorure  dite  au 
mercure  se  pratique  en  déposant  sur  les  objets  un  amal- 
game d'or  cl  en  cliaullant  ensuite  ces  objets  de  manière 
à  évaporer  le  mercure;  il  faut  ajouter  que  les  ouvriers 
manient  aussi  l'azotate  de  mercure,  qui  sert  à  décaper 
les  pièces  à  dorer.  —  Citons  aussi  la  construction  des 
baromètres  et  des  tbennomètres,  industrie  d'ailleurs 
inlinimenl  moins  importante  relativement  au  nombre 
d'ouvriers  qu'elle  emploie. 


\.  Notamiïient  par  Matlhioh',  Fallopc  an  xvrsiôclc,  Etuiùllerauivn*. 
.Sc(»poli  (De  uiorl)is  fossonim  hy<lraryyri),  médecin  il'ldria  au  iviu*,el 
à  iiotr»'  époque  lloiissel  [Un.  médiv.,  18 iS},  neruianii  {Wiener  medk. 
Worhensrfirifl,  18;;8). 

2.  1^'euipuisoiiiiouient  chronique  de  ces  ouvriers  a  été  décrit  par 
Kussninul.  l'ntersuch.  uber  den  C(»nstilut.  Mercur.,  18G1. 
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beaucoup  plus  <langerousos  que  d'autres,  ce  qui  s'expli- 
que facilemont  par  les  conditions  rendant  rabsorpiioii 
du  poison  plus  abondante;  mais  dans  une  même  pro- 
fession, certains  ouvriers  résistent  fort  longtemps, 
presque  indéiininient  même,  tandis  que  d'autres  sont 
atteints  tr^s  vite  et  sous  une  forme  grave.  On  peut  dé- 
mêler quelques-unes  des  causes  de  ces  ditTérences  (It 
propreté  du  corps  et  des  vêtements  qui  empêche  l'ab- 
sorption du  mercure  hors  des  heures  de  travail 
influence  du  surmenage,  des  excès  alcooliques);  mais 
bien  souvent,  il  est  impossible  de  trouver  une  explica- 
tion satisfaisante  de  la  résistance  ou  de  la  fragilité  de 
chaque  individu. 

^  \'.  —  Symptômes. 

L'inloxicalion  chronique  se  traduit  par  trois  symp- 
tômes principaux  cjui  peuvent  s'associer  ou  rester 
isolés  chez  un  même  individu,  à  savoir  :  la  stomatite, 
le  tremblement  et  des  troubles  nutritifs  susceptibles 
d'aboutir  à  une  cachexie  profonde. 

La  stomatite  se  [)résente  tantôt  sous  la  forme  aiguf 
décrite  à  la  page  228  et  (antôt  sous  une  forme  chroni- 
que qui  peut  succéder  à  hi  première  ou  s'établir  d'em- 
blée. Dans  ctî  dernier  cas,  le  ptyalisme  peut  faire  défaut 
ou  être  à  peine  marqué  ;  les  gencives  se  tuméflent,  de- 
viennent fongueuses  autour  de  l'insertion  des  dents  où 
se  forment  parfois,  mais  non  toujours,  des  ulcérations. 
(iCtle  inllammalion  reste  modérée  et  n'empêche  pas 
l'ouvrier  de  continuer  son  travail;  elle  aboutit  plus  ou 
moins  rapidement  à  la  chute  des  dents.  Quand  toutes 
celles-ci  sont  tombées,  la  stomatite  cesse  complètement 
et  définitivement.  Il  paraît  que  dans  les  mines  de  mer- 
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cure  on  voitainsi  beaucoup  d'ouvriers,  ni(>nie  très  jeunes, 
complètement  édentos. 

Le  tremblement  Diercuriel,  extrêmement  rare  à  la  suite 
d'une  intoxication  aiguë  ou  subaiguë,  est  au  contraire 
fréquent  dans  Tintoxication  chronique  professionnelle. 
Il  s'tHablit  onlinairement  d'une  façon  graduelle;  quel- 
quefois il  est  provoqué  par  une  émotion,  une  grande 
fatigue;  il  peut  apparaître  d'emblée  et  avec  une  grande 
intensité  chez  les  individus  qui  ont  respiré  les  vapeurs 
du  mercure  porté  à  une  haute  température. 

Dans  sa  forme  légère,  le  tremblement  mercuriel  se 
limite  aux  mains  et  aussi  aux  lèvres  et  à  la  langue  qui 
présentent  un  peu  de  trémulation.  Le  tremblement  des 
mains  est  assez  rapide;  son  amplitude  augmente  pen- 
dant les  mouvements  volontaires  et  aussi  à  la  suite  de 
Tattcntion,  d'une  émotion;  il  peut  être  nul  pendant  le 
repos  et  cesse  généralement  pendant  le  sommeil.  Chez 
les  malades  plus  gravement  atteints,  le  tremblement 
des  mains,  tout  en  conservant  ses  autres  caractères, 
augmente  beaucoup;  il  s'accompagne  souvent  de  con- 
tractures passagères  :  le  malade  ne  peut,  par  exemple, 
lîlcher  de  suite  le  verre  dans  lequel  il  a  bu  ;  les  con- 
tractures se  produisent  aussi  dans  les  muscles  des  mem- 
bres sous  forme  de  crampes  douloureuses.  Le  tremble- 
ment gagne  les  membres  inférieurs  et  occasionne  ainsi 
une  gène  de  la  marche;  il  atteint  aussi  la  tète,  la  langue 
au  point  de  rendre  la  parole  hésitante  et  saccadée. 

Kn  général,  le  tremblement  guérit  ou  tout  au  moins 
s'atténue  considérablement  ([uelques  semaines  après  que 
le  malade  s'est  soustrait  aux  causes  d'intoxication.  Il  repa- 
raît facilement  quand  l'ouvrier  reprend  le  môme  travail. 

Il  y  a  une  forme  très  grave  de  tremblement  qui  ne  s'ob- 
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scn'c  gu('**re  que  chez  les  ouvriers  des  mines  qui  conti- 
nuent le  travail  tant  que  cela  ne  leur  est  pas  d^une  impos' 
sibiliti^  absolue.  Dix  pour  cent  des  ouvriers  d'Almaden 
en  étaient  atteints  à  Tépoque  où  écrivait  Tardieu.  Dans 
cette  forme,  le  tremblement  est  tellement  intense  et 
généralisé  que  le  malade  ne  peut  se  servir  des  mains 
pour  travailler,  ni  môme  quelquefois  pour  manger;  le 
tremblement  se  complique,  en  effet,  de  secousses  cho- 
réiques  qui  ùtent  toute  précision  aux  mouvements.  La 
marche  est  extrêmement  gênée,  souvent  impossible; on 
voit  môme  des  malades  qui  ne  peuvent  resterassisetquon 
est  obligé  de  laisser  attachés  sur  un  fauteuil.  Souvent 
aussi,  des  crampes  douloureuses  s'emparent  par  accès  de 
certains  groupes  musculaires  ou  de  presque  tous  à  la 
fois  ;  c'est  ce  que  Ton  appelle  à  Almaden  les  calambres. 
Troubles  nutritifs^  cachexie  mercurielle,  —  Avant 
môme  la  stomatite  et  le  tremblement,  les  troubles  nu- 
tritifs sont  fréquents,  du  moins  sous  leur  forme  relati- 
vement légère  qui  se  manifeste  par  de  Tanorexie,  delà 
dyspepsie,  de  la  diarrhée  intermittente  et  aussi  par  de 
Tanémie,  de  ramaigrisscment,  un  atTaiblissement  très 
notable.  Cet  état  peut  persister  fort  longt^^mps  sans 
s'aggraver.  Mais  parfois  il  aboutit  à  une  profonde  ca- 
chexie. L'u»dème  apparaît,  lié  ou  non  à  ralbumimirie 
ou  à  une  véritable  néphrite.  La  peau  se  couvre  de  fu- 
roncles, d'abcès  ou  d'éruptions  diverses.  La  nécrose  des 
maxillaires,  conséquence  d'une  stomatite  plus  ou  moins 
ancienne,  apparaît  quelquefois  à  ce  moment.  Le  malade 
est  exposé  à  la  tuberculose  et  à  toutes  les  autres  infections 
quand  il  ne  succombe  pas  aux  progrès  du  marasme. 
Môme  à  une  période  peu  avancée  de  l'intoxication  chro- 
nique, les  sujets  deviennent  très  souvent  inféconds. 
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§  VI.  —  Absorption,  élimination. 

Il  est  généralement  admis  que  les  diverses  prépara- 
lions  mercurielles,  et  aussi  le  mercure  en  nature,  su- 
bissent dans  le  tube  digestif  une  série  de  réactions  qui 
aboutissent  à  la  formation  de  bichlorure  [plus  rarement 
de  bioxyde),  lequel  se  combine  avec  Talbumine  pour 
former  un  précipité  soluble  dans  une  excès  d'albumine, 
et  que  finalement  c'est  dans  cet  état  de  chloralbuminatc 
ou  d'oxyalbuminate  que  le  mercure  pénètre  dans  le 
sang. — Les  transformations  dont  il  s'agit  s'accomplissent 
rapidement  quand  le  mercure  est  engagé  dans  une  com- 
binaison soluble,  In'^s  lentement  avec  la  plupart  des 
composés  insolubles.  La  grande  différence  de  toxicité 
entre  certains   sels   de   mercure    s'expliquerait   ainsi. 

L'observation  clinique  montre  que  les  muqueuses  du 
vagin,  de  Tutérus  peuvent  absorber  très  rapidement  une 
solution  de  sublimé  ;  mais  on  ne  sait  pas  exactement 
quelles  modifications  a  subies  ce  sel  quand  il  arrive 
dans  le  sang. 

On  ne  sait  pas  non  plus  quelles  transformations  su- 
bissent les  mercuriaux  injectés  sous  la  peau.  L'absorp- 
tion du  sublimé  introduit  par  cette  voie  est  très  rapide; 
celle  des  composés  insolubles  :  calomel,  oxyde  jaune 
n'est  pas  terminée  avant  plusieurs  semaines.  Ces  com- 
posés se  réduisent,  au  moins  en  partie,  à  l'état  de  me^ 
cure  métallique  :  c'est  sous  cette  forme  qu'ils  seraient 
absorbés  d'après  Merget,  sous  forme  de  chloralbumi- 
nates  d'après  d'autres  auteurs. 

La  peau  absorbe  le  mercure,  mais  dans  certaines 
conditions  seulement.  Les  frictions  à  l'onguent  napo- 
litain, si  usitées  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  font 
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pénétrer  le  mercure  peut-être  autant,  sinon  plus,  par 
les  voies  respiratoires  (ce  métal  émettant  des  vapeurs 
très  diffusibles)  que  par  la  peau.  C'est  ce  qu'ont  montré 
Merget  et  d'autres  auteurs  par  l'expérience  suivante. 
On  frictionne  une  certaine  partie  du  corps  avec  de 
Tonguent  napolitain   qu'on  laisse  ensuite  longtemps 
en  place,  mais  en  le  recouvrant  d'un  taffetas  imper- 
méable ;  on  a  eu  soin,  en  outre,  pendant  la  friction 
d'empêcher  le  sujet  de  respirer  l'air  de  la  chambre  en 
lui  recouvrant  la  figure  d'un  masque  garni  d'un  tube 
qui  s'échappe  au    dehors.    Dans  ces    conditions,    on 
ne  trouve  pas  de  mercure  dans  les  urines  du  sujet, 
tandis  qu'on  en  trouve  dès  le  second  jour  dans  celles 
d'un  autre  sujet  frictionné  avec  la  môme  pommade,  mais 
qui  n'a  pas  été  garanti  contre  Fabsorption  des  vapeurs 
mercurielles  par  les  voies  respiratoires.  —  Toutefois, 
les  frictions  prolongées  et  un  peu  rudes,  comme  on 
les  pratique  habituellement,  font  réellement  pénétrer 
le  mercure  dans  la  peau.  En  examinant  des  fragments 
de  peau  excisés  sur  des  hommes  ou  des  animaux  fric- 
tionnés, on  constate  la  présence  de  globules  de  mercure 
dans  le  conduit  excréteur  des  glandes  sébacées  et  dans 
les  follicules  pileux  (Zùlzer,  Neumann,   Furbringer). 
Remarquons  aussi  que  l'absorption  se  fait  plus  abon- 
damment quand  la  friction  est  pratiquée  sur  une  région 
riche  en  glandes  sébacées,  telle  que  le  pubis  (Fournier) 
ce  qui  ne  s'expliquerait  pas  si  le  mercure  était  absorbé 
uniquement  par  les  voies  aériennes.  —  On  ne  sait  pas 
si  le  mercure  introduit  dans  la  peau  est  absorbé  à  l'état 
de  vapeurs  métalliques,  ou  s'il  est  d'abord  solubilisé. 
La  peau  absorbe  aussi  les  composés  mercuriels  qui 
exercent  sur  elle  une  action  irritante.  L'absorption  se 
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fait  mÙQio  très  facilement  en  ce  cas.  Dans  une  obser- 
vation de  Miquel  \  un  jeune  homme  se  saupoudre  les 
parties  génitales  avec  quelques  grammes  de  biiodure, 
dans  le  but  de  détruire  des  morpions  ;  un  quart  (/'heurt 
après,  il  est  pris  de  gastralgie  et  de  coliques  violentes, 
début  d'une  intoxication  qui  se  continua  ensuite  par  de 
la  salivation.  Or  la  peau  touchée  par  le  biiodure  ne 
commença  à  devenir  douloureuse  et  à  présenter  des 
signes  d'inllammation  qu'au  bout  d'une  heure  et  demie. 
—  J.  Cloquet  *,  quelcjucs  heures  après  avoir  trempé  ses 
mains  à  plusieurs  reprises  dans  une  solution  très  con- 
centrée de  sublimé  eut  une  intoxication  caractérisée 
notamment  par  des  vomissements  à  saveur  métallique; 
il  ne  dit  pas  que  la  peau  des  mains  ait  présenté  aucune 
lésion. 

Les  poumons  absorbent  très  bien  les  vapeurs  mer- 
curielles.  Quand  celles-ci  sont  en  très  grande  abon- 
dance, étant  émises  à  une  haute  température  (fumi- 
gations, incendie}  elles  produisent  une  intoxication 
aiguë.  L'empoisonnement  chronique  des  individus  qui 
manient  le  mercure,  résulte  surtout  de  l'absorption 
par  les  voies  respiratoires. 

L'élimination  se  fait  par  l'urine,  par  la  salive,  par  la 
bile,  par  les  parois  du  tube  bigestif  ^spécialement  celles 
du  gros  intestin)  et  aussi  par  le  lait,  la  sueur. 

Les  divers  émoncloires  ne  peuvent  laisser  passer 
qu'une  faible  quantité  de  mercure  ;  si  la  quantité  à 
éliminer  est  plus  considérable,  ils  subissent  des  alté- 
rations qui  les  rendent  incapables  de  remplir  convena- 
blement leurs  fonctions. 


1.  Se  m.  métiic. 

2.  In  Orfila. 
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En  ce  qui  concerne  les  doses  thérapeutiques  long- 
temps continuées,  rélimination\  d'abord  très  faible/ 
augmente  graduellement  pour  atteindre  vers  le  20®  jour 
un  maximum  qui  se  maintient  ensuite  régulièrement 
et  qui  correspond,  à  peu  de  chose  près,  à  la  dose  quoti- 
diennement administrée.  La  moitié  environ  du  mercure 
éliminé  Test  par  les  reinfe,  un  quart  par  les  glandes 
salivaires,  le  reste  par  Tintestin,  la  peau  et  d'autres 
sécrétions  (notamment  par  le  lait).  Môme  lorsque  les 
organes  sont  sains,  ils  ne  peuvent  sans  inconvénients 
suffire  à  ce  travail  d'élimination  que  dans  une  limite 
assez  faible,  qui  pour  les  reins  ne  dépasserait  guère  6  à 
8  milligrammes  en  24  heures.  Au  delà  il  se  produirait 
presque  toujours  de  l'albuminurie,  laquelle  entrave  ou 
supprime  complètement  Télimination  du  mercure.  Le 
ptyalisme  apparaîtrait  dès  que  la  quantité  de  métal 
éliminé  dépasserait  2  milligrammes.  L'élimination  con- 
tinue un  certain  temps  après  que  l'administration  du 
mercure  a  cessé,  et  d'autant  plus  longtemps  que  celle-ci 
a  été  plus  prolongée. 

Dans  les  cas  d'intoxication  chronique  professionnelle, 
Télimination  se  fait  très  lentement,  avec  des  intermit- 
tences parfois  très  longues,  de  sorte  qu'on  peut  encore 
trouver  de  temps  en  temps  du  mercure  dans  l'urine, 
alors  que  l'absorption  de  ce  métal  a  cessé  depuis  des 
mois  et  des  années.  Le  mercure  s'emmagasine  en  effet 
dans  l'organisme,  notamment  dans  le  foie,  dans  les  os, 
où  sa  présence  a  été  constatée  par  l'analyse  chimique 


1.  Dafirôs  les  recherches  de  Brdsse  et  Wirth  {Soc.  de  hiol.,  i887),  «le 
AMnlcrnilz  (Archiv.  filr  Dermat.  und  Syphilis,  1889)  qui  concernent  sur- 
tout les  injections  sous-cutanées  de  préparations  uiercurielles. 
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lente  ;  on  retrouve  ordinairement  le  mercure  dans  les 
oi^anes  des  individus  qui  ont  succombé  10,  13  jours  et 
plus  après  Tintoxication. 

§  VIL  -  Mode  d'action. 

La  plupart  des  symptômes  de  l'intoxication  aiguë  résultent 
de  Tact  ion  caustique  et  irritante  du  poison.  Quand  bien  même 
celui-ci  est  ingéré  sous  une  forme  inofTensive  pour  la  mu- 
queuse digestive,  il  est  éliminé  à  Fétat  de  composés  (|ui  pro- 
duisent des  lésions  des  émonctoires. 

Citons  d'abord  la  slomalile,  symptôme  qui  se  rencontre 
dans  toutes  les  formes  et  dans  tous  les  modes  de  Tempoi- 
sonnement.  11  est  certain  qu'elle  a  son  origine  dans  Téli- 
mination  mercurielle  qui  trouble  la  nutrition  de  Tépithélium 
buccal.  Mais  Finflammation  et  les  lésions  ultérieures  ne  sont 
que  la  conséquence  indirecte  de  Télimination  ;  elles  sont 
Fœuvre  des  microbes  de  la  bouche  qui  trouvent  dans 
Tépithélium  primitivement  modifié  un  terrain  favorable 
à  leur  évolution.  La  preuve  en  est  que  la  stomatite  peut  être 
prévenue,  atténuée  ou  guérie  par  une  antisepsie  soigneuse  de 
la  bouche,  antisepsie  qui  peut  être  réalisée  même  avec  des 
préparations  mercurielles  appliquées  localement*.  Pour  ex- 
pliquer ce  paradoxe,  il  faut  admettre  que  le  mercure  éliminé 
est  engagé  dans  une  combinaison  qui  lui  donne  une  action 
toute  spéciale  sur  les  cellules  vivantes. 

La  cnlile  dysenlérûfue  de  l'intoxication  aiguë  est  aussi  un 
effet  de  Télimination.  Les  données  cliniques  et  anatomo- 
pathologi(|ues  suffiraient  à  établir  le  fait,  en  montrant  que  les 
lésions  si  graves  du  gros  intestin  se  produisent  aussi  bien 
quand  le  poison  a  été  absorbé  par  une  autre  voie  que  le  tube 
digestif.  D'un  autre  côté,  nous  avons  vu  (page  216)  que  l'ana- 
lyse chimique  décèle  une  proportion  relativement  considérable 
de  mercure  dans  les  parois  du  gros  intestin.  Marchand  aurait 
constaté  la  présence  du  mercure  dans  les  tuni(|uesdes  vaisse«iux 

I.  Leriuoyez.  Bull,  méd.,  1892. 
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Miporficiols  (le  la  nuiqueuse,  el  c'est  à  ces  altérations  vascu- 
hiires  qu'il  attribue  la  nécrose  épithêliale.  —  Le  mercure  éliminé 
par  le  gros  intestin  serait  à  rêtîit  de  chloralhuminate,  et  Tac- 
lion  irritante  de  ce  sel  ne  tiendrait  pas  essentiellement  an  mer- 
cure, car  en  injectant  dans  le  sang  du  chloralbuminate  de 
platine  ou  d*or  ou  d'arsenic,  on  produirait  les  mêmes  lésions 
de  l'intestin. 

La  néphrite  est  aussi  le  résultat  de  l'élimination  du  mercure 
par  les  reins;  quand  bien  mcnie  ce  métal  ne  passe  pas  dans 
l'urine,  il  s'accumule  dans  l'organe,  ainsi  que  le  montre  Tana- 
lyse  chimique. 

En  somme,  la  plupart  des  lésions  et  des  symptômes  de  l'in- 
toxication aiguë  résultent  de  l'action  locale  du  mercure  sur 
les  organes  par  lesquels  il  s'élimine  ou  avec  lesquels  il  a  été 
en  contact  direct. 

Par  contre,  les  symptômes  nerveux,  et  notamment  le  trem- 
blement, les  désordres  hystérifonncs,  qui  ne  s'observent  presque 
jamais  dans  l'empoisonnement  aigu  et  qui  sont  l'apanage  de 
l'empoisonnement  chronicjue.  paraissent  dus  à  l'action  propre 
du  mercure  sur  certains  éléments  nerveux. 

On  pourrait  croire  n  jtriori  i]iw  cette  diirérence  d'elFets  tient 
à  ce  que  dans  l'intoxication  chroni(|ue  le  mercure  absorbé 
quotidiennement  à  petites  <Ioses  arrive  peu  à  peu  à  entrer  en 
combinaison  avec  les  éléments  nerveux.  Cette  explication  n'est 
pas  suffisante  car  les  symptômes  de  l'intoxication  chronique, 
et  en  particulier  le  tremblement,  ne  se  produisent  pour  ainsi 
dire  jamais  à  la  suite  d'une  médication  mercurielle;  ils  appar- 
tiennent exclusivement  à  rem|u>is(mnement  professionnel,  sauf 
de  très  rares  exceptions. 

C'est  probablement  dans  la  forme  sous  laquelle  le  mercure 
est  absorbé  que  se  trouve  la  raison  de  la  diversité  des  effets 
produits.  Il  y  a  en  effet  un  composé  mercuriel  qui,  pris  en  une 
fois,  occasionne  d'emblée  les  troubles  nerveux  les  plus  graves, 
si  Ion  en  juge  d'après  ce  qui  est  arrivé  à  deux  chimistes  qui 
préparaient  ce  corps:  c'est  le  mcrcure-éthyle  HgCH',  liquide 
(|ui  contient  87  pour  100  de  mercure. 

En  dehors  <le  ce  compensé,  (jui  ne  joue  aucun  rôle  diinsTin- 
dustrie,  sous  quelle  forme  le  mercure  peut-il  produire  les  effets 
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(le  la  grosseur  d'un  grain  de  millet,  au  centre  desquels  existait 
un  globule  de  mercure  métallique. 

La  conclusion  qui  semble  découler  de  ces  recherches  est 
(jue  le  mercure  n'est  pas  toxique  par  lui-même,  qu'il  ne  le  de- 
vient qu'après  avoir  subi  dans  l'organisme  certaines  transfor- 
mations chimiques,  lesquelles  ne  peuvent  s'accomplir  dansle 
sang. 

Signalons  en  terminant  la  très  grande  toxicité  des  vapeurs 
mercurielles  pour  les  animaux  inférieurs  et  surtout  pour  leurs 
œufs.  On  s>n  fera  ime  idée  par  les  expériences  suivantes.  L'eau 
qui  a  été  agitée  avec  du  mercure  ou  qui  séjourne  au-dessus  de 
lui  contient  une  très  faible  quantité  de  vapeurs  de  mercure. 
Dans  cette  eau,  les  tiuifs  de  grenouille  ne  se  développent  pas, 
les  têtards  de  crapaud  et  de  grenouille  ne  vivent  pas  plus  de 
quelques  heures.  Los  poissons  n'y  vivent  pas  très  longtemps. 
Merget  installe  des  cyprins  dans  des  cuves  dont  le  fond  est 
garni  de  mercure;  un  iilet  empêche  le  contact  de  ces  animaux 
avec  le  métal.  Tous  les  c>prins  iînissent  par  succomber,  après 
avoir  présenté  des  convulsions  et  de  la  paralysie;  mais  la 
mort  ne  survient  qu'après  un  délai  (|ui  varie  de  5  à  .>0  jours. 

Les  plantes  sont  également  très  sensibles  aux  vapeurs  mer- 
curielles. Les  feuilles  perdent  d'abord  leurs  fonctions,  puis  elles 
présentent  des  taches  brunâtres  qui  envahissent  progressive- 
ment tout  le  parenchyme,  les  nervures  et  le  pétiole.  A  l'examen 
microscopitjnc,  on  voit  que  dans  cliaque  cellule  les  granula- 
tions sont  devenues  très  nombreuses,  ont  pris  une  coloration 
brunâtre,  ainsi  (jue  le  noyau.  Or,  pour  tuer  ainsi  en  quelques 
heures  130  grammes  de  feuilles  fraîches,  il  suffît  d'un  litre 
d'air  saturé  à  20°,  c'est-à-dire  d'une  quantité  de  mercure 
évaluée  à  0™?^07  (Houssingault). 

1^  N'ill.  —  Diagnostic. 

Pondant  la  vie,  rinloxication  aiguë  est  en  général 
facile  à  reconnaître.  La  stomatite  fournit  à  elle  seule 
un  signe  tout  à  fait  caractéristique,  surtout  quand  il  n'y 
a  pas  une  cautérisation  de  la  cavité  buccale  parlecom- 
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posé  mercuriel.  A  défaut  de  la  stomatite,  qui  n'est  pas 
constante,  la  réunion  des  signes  de  gastro-entérite 
toxique  avec  saveur  métallique  affreuse,  de  la  colite 
dysentériforme,  de  la  néphrite,  et  parfois  des  éruptions 
cutanées  permet  tout  au  moins  de  soupçonner  Tintoxi- 
cation  mercurielle,  soupçon  qu'il  est  facile  de  vérifier 
par  l'analyse  des  sécrétions:  urine,  fèces,  salive. 

Après  la  mort,  trois  signes  ont  une  très  grande  valeur 
pour  le  diagnostic:  la  stomatite,  la  colite  ulcéreuse  ou 
hémorragique  et  la  néphrite  avec  infarctus  calcaires 
des  tubes  urinifères.  Aucun  de  ces  signes  n'est  constant, 
mais  -il  est  bien  probable  qu'ils  n'ont  jamais  fait  défaut 
tous  à  la  fois  chez  un  môme  sujet. 

Les  chimistes  sont  en  état  de  retrouver  dans  les 
organes  des  quantités  extrêmement  minimes  de  mer- 
cure même  quand  la  mort  n'est  survenue  que  deux  ou 
trois  semaines  après  Tempoisonnement.Mais  ils  ne  peu- 
vent reconnaître  sous  quelle  forme  ce  métal  a  été 
absorbé.  Il  y  a  là  une  cause  de  doute,  d'autant  plus  que 
les  organes  peuvent  conserver,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  une  certaine  quantité  de  mercure  fort  longtemps 
après  que  ce  métal  a  été  absorbé  au  cours  d'un  traite- 
ment prolongé,  ou  chez  les  personnes  qui  ont  manié  du 
mercure.  Toutefois  il  ne  faudrait  pas  exagérer  cette  diffi- 
culté; ordinairement  les  symptômes  et  les  lésions  per- 
mettent une  juste  interprétation  des  résultats  de  l'ana- 
lyse chimique. 

§  IX.  —  Traitement. 

Dans  V empoisonnement  aiyu  par  ingestion,  l'indi- 
cation urgente  est  de  vider  l'estomac  et  d'administrer 
de  Talbumine.  De  larges  lavages  de  l'estomac  avec  du 
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lait  ou  de  IVaii  albumineusc  réalisent  bien  cette  indi- 
calion  ;  mais,  à  défaut  do  la  sondo,  les  vomissements doi* 
vent  (Hro  évidemment  favorisés. 

Orfila  conseille  d'administrer  une  grande  quantité 
d'eau  à  23  ou  30**;  Teau  a  pour  effet  de  diluer  le  poison, 
de  lui  enlever  ainsi  ses  propriétés  caustiques,  et  de 
Tévacuer  en  provoquant  des  vomissements.  On  pourrait 
craindre  que  Teau  facilite  et  hâte  l'absorption  du 
poison.  Cependant  le  traitement  en  question  parait 
avoir  donné  de  bons  résultais  dans  le  cas  suivant 
rapporté  par  Oriila.  Dans  un  b(^pital  de  vénériens, 
200  malades  furent  empoisonnés  par  suite  -d'une 
erreur  du  pharmacien  qui  avait  préparé  une  solu- 
tion trop  forte  de  sublimé;  la  dose  prise  par  chaque 
sujet  fut  évaluée  à  un  minimum  de  0"%10  à  0'^^15. 
CuUerier  ordonna  pour  tout  traitement  du  lait,  de  la 
décoction  de  graine  de  lin  et  de  l'eau  tiède  ;  chaque 
malade  prit  7  à  8  litres  de  ces  boissons  dans  l'espace  de 
six  à  sept  heures.  Au  bout  de  ce  temps,  les  accidents 
étaient  prcs(iuc  dissipés  ;  dix  ou  douze  malades  seule- 
ment conservèrent  des  douleurs  à  l'estomac  pendant 
une  quinzaines  de  jours  ;  aucun  ne  mourut. 

L'albumine  est  le  s(»ul  contre-poison  de  quelque  va- 
leur. Elle  forme  av(^c  le  sublimé  un  précipité  qui,  à  l'étal 
sec,  contient  5  pour  100  de  ce  sel.  Ce  précipité  n'est 
pas  toxique,  ainsi  que  l'a  montré  Orfila  par  des  expé- 
riences sur  les  animaux.  Li»  même  auteur  a  réussi  à 
sauver  des  chiens  qui  avaient  avalé  une  assez  forte  dose 
(O'^^aO,  O^-'Sio,  0»^%t>0)  de  sublimé  en  solution  concentrée, 
en  leur  administrant  de  l'albumine  quelque  temps  après 
(8  à  15  minutes).  L'albumine  doit  être  donnée  en  assez 
grande  quantité  ;  d'après  les  expériences  d'Orfila  on 
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voit  qu'il  faut  7  à  8  blancs  d'œufs  pour  neulraliser0"',60 
(le  sublimé.  Il  est  vrai  que  dans  un  excès  d'albumine  le 
précipite  se  redissout  et  reprend  ses  propriétés  toxiques  ; 
mais  on  n'a  guère  à  craindre  que  celte  redissolu  lion 
s'effectue  dans  l'estomac,  car  elle  se  fait  assez  lentement, 
el  les  vomissements  empochent  l'albumine  de  séjourner 
longtemps  dans  l'estomac.  Le  jaune  d'œuf  est  aussi  elfi- 
cace  que  le  blanc. 

On  a  proposé  aussi  comme  contre-poison  le  siilfurr 
tle  fer  récemment  préparé,  qui  pourrait  décomposer  le 
sel  de  mercure  et  le  transformer  en  sulfure  insoluble  et 
relativement  inoffensif. 

Le  reste  du  traitement  vise  chacun  des  divers  sym- 
ptômes. Signalons  notamment  la  morphine  pour  atté- 
nuer les  douleurs  de  la  gastro -entérite,  les  bains  chauds 
prolongés  qui  peuvent  favoriser  la  diurèse  et  en  même 
temps  amener  un  peu  de  calme  ;  le  régime  lacté  absolu 
en  vue  de  la  néphrite.  La  stomatite  est  combattue  par 
le  chlorate  de  potasse  en  gargarismes  ou  en  collutoires. 

L'pmpoisnnneniPnt  chroniqiifi  est  traité  parl'iodure  de 
potassium,  qui  est  considéré  dépuis  longtemps  comme 
hâtant  l'élimination  du  mercure.  On  l'administre  h  la 
dose  quotidienne  de  2  à  4  grammes,  dose  qui  serait 
bien  supportée  même  quand  il  existe  de  l'albumiiiuric  ; 
celle-ci  disparaîtrait  mCime  sous  l'inlluence  de  ce  trai- 
tement. 

Les  bains  sulfureux  sont  également  recommandés 
par  tous  les  auteurs. 

On  a  conseillé  aussi  la  pilocarpine  (O'^Ot  en  in- 
jection sous-cutanée)  pour  hâter  l'élimination.  L'ellica- 
cité  de  cet  agent  n'est  pas  bleu  établie  ;  il  peut  avoir  des 
inconvénients  très  graves,  et  on  tous  cas  il  ne  doit  pas 
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Mre  employé  lorsqu'il  existe  de  la  néphrite  ou  des  trou- 
bles cardiaques. 

L'électrisalion  (galvanique  elfaradique)  est  employée 
contre  le  tremblement  et  les  autres  troubles  nerveux. 
L'efficacité  est  douteuse  ou  tout  au  moins  bien  iocon- 
stante. 

11.  —  PIOBB 

L'empoisonnement  par  le  plomb  et  ses  composés, 
auquel  on  donne  aussi  le  nom  de  saturnisme,  est  rare 
sous  la  forme  aiguë,  et  très  fréquent  sous  la  forme 
chronique.  Avant  de  décrire  ces  deux  modes  d'intoxi- 
cation, nous  parlerons  de  la  toxicité  des  composés  du 
plomb,  de  leur  absorption  et  de  leur  élimination. 

§  I.  Toxicité  du  plomb  et  de  ses  composés. 

Le  plomb  métallique  n'est  sans  doute  pas  toxique  par 
lui-même.  Mais  lorsqu'il  est  introduit  dans  le  tube  di- 
gestif et  qu'il  y  séjourne  assez  longtemps,  il  peutdonner 
naissance  à  des  composés  vénéneux,  et  occasionner 
ainsi  un  empoisonnement  dont  les  symptômes  sont 
ceux  du  saturnisme  chronique.  Le  P*"  Potain'  a 
raconté  l'histoire  d'un  homme  qui  avait  avalé,  et  qui 
gardait  dans  son  estomac  depuis  un  temps  indéterminé, 
26  balles  de  plomb  pesant  300  grammes;  cet  homme 
eut  une  intoxication  terminée  par  une  encéphalopathie 
saturnine  mortelle.  Le  même  auteur  a  vu  aussi  une  in- 
toxication bien  caraclériséiî  chez  deux  hommes  qui 
avaient  avalé  des  grains  de  plomb  (dix  grains  seulement 
dans  l'un  de  ces  cas).  — Toutefois  en  pareil  cas,  lesacci- 

1.  Potain.  Ann.  iVhyg,  pub.  el  de  méd.  lé(j,,  1879. 
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dents  ne  sont  pas  constants,  le  plomb  pouvant  être 
évacué  avant  d'avoir  subi  des  transformations  notables. 
Quand  le  métal  est  avalé  en  très  fines  particules,  par 
exemple  avec  la  farine  (voir  page  266),  il  est  beaucoup 
plus  dangereux. 

Les  projectiles  de  plomb  qui  restent  logés  dans  une 
blessure,  ne  subissant  pas  le  contact  des  sucs  diges- 
tifs, ne  donnent  pas  naissance  à  des  composés  vénéneux. 
On  dit  cependant  qu'ils  ont  occasionné  quelquefois  du 
saturnisme  chronique;  sans  nier  la  possibilité  du  fait. 
on  peut  dire  qu'il  est  d'une  excessive  rareté. 

Los  ouvriers  qui  manient  le  plomb  métallique  sont  ex- 
posés à  l'intoxication  chronique  ;  il  est  probable  que  dans 
ce  cas  le  métal  n'est  pas  absorbé  seulement  par  le  tube 
digestif,  mais  qu'il  subit  aussi,  au  contact  des  muqueuses 
respiratoires  et  de  la  peau,  des  modificalions  qui  le 
rendent  absorbable. 

Les  composés  de  plomb  qui  intéressent  le  plus  la 
pratique  toxicologique  sont  les  suivants. 

Le  carbonate  de  plomb  ou  céruse,  poudre  blanche 
insoluble,  est  aujourd'hui  encore  très  employée  en 
peinture,  malgré  les  efforts  des  hygiénistes. 

Uacéiate  et  le  sous-acétate  de  plomb,  appelés  aussi 
sucre  de  Saturne  et  extrait  de  Saturne  ;  ce  dernier  entre 
dans  la  composition  de  Veau  blanche,  employée  en 
thérapeutique. 

Les  divers  oxydes  de  plomb  :  litharge,  massicot,  mi- 
nium sont  très  employés  dans  l'industrie  :  pour  la  fabri- 
cation des  verres,  des  émaux,  en  peinture  ;  la  lilharge 
entre  dans  la  composition  de  Yemplâtre  simple. 

Les  chromâtes  de  plomb  forment  deux  belles  couleurs 
très  employées  :  le  jaune  et  le  rouge  de  chrome.  Ces  sels 


<:z.:  ::  ::'-:r-r.:  îb-^irrrux.  cit  k  l'action  diL  plomb 
11*/.  i'--:.:  —  *.-  "-  .  s.;  i-  ::.r'i;ji-]ue  «]ui  est  caustiqne 

Lr^  dDSies  uxiq^e»  e?  sonelles  Ju  pl«.tmb  et  de  ses 
:::z:«:s-s  vi:.-:.:  s^. »>.:::  ::'  n  ''nvi>age  rempoison- 
LriLr:/.  i"*:/  :  ;  ---;•    s  -r^- 3.-:r.  ohri>nique. 

11  V  i  :-"    i  -  \'-_.:l-i>   :  lr.:;x}i-alî':»n  mortelle  occa* 

*l:r.i:rT:  :  ir  ji:-^  :  >r  .:!..r^r  d'an  s-?*!  de  plomb,  et  dans 
•"■>*  03*.  -!!  i.-i—  -Talî  :  r- >^u-  t'ujour?  très  élevée. 
L"'.-' '  ;  :.v  •'■:•:_:*'.  :  :i  •=-^'.  rriiH-  ovmme  le  plus  loxi- 
:':-.  p-ut  tj-r  i  la  :  <'.-  .:-  2î«  à  2-'  grammes;  mais 
Jtvr?  1-*   'i:>->  î  irn  :  >j>  :  rîrs   m)  iirammes  dans  un 

•  a^'î-  Th\1  r  l'-!/.;  ::>  :j::raavr*î  {.•-ut  se  terminer  par 
lï  ^'1''t'.%  II.  L-  •  ••  •-  ■  .  :."'  >;</.  ■*'  •:!  o^ruse  a  occasionné 
]•!  rii-rt  it  li  îfs-  iv  i»»  !i  i-".  ^rranim.^s.  L'^icêiate  neutre 
••st  ai:  iii*  î  xlr.î-  :  'M  -vàI:-  la  •!•:•>••  mortelle  à  plus  de 
'i«»  -iran^rn  .*.  —  V  ::  ..■>  iiv.-rs  ^/Is.  la  dose  capable  de 
•it't*  rniiii-r  un  •-:«;.■.  i>  un-mviil.  'iiiand  elle  est  prise 
-n  unv  î 'i*.  j.jîTiiiî  î-\vr  o  !iij«ri>-/ vnlrt?  2  et  4  grammes*. 

11  y  ,1  ••;  '-ndiiiit  '1-  s  ^.-.ï*  ■:  ù  !^s  sols  de  plomb  se  sont 
m-'Ulp^s  tvxiqiv*  îi  'i-^svs  Li-i-n  plus  faibles.  Manouvrier 

•  it»;-  ]•'  ras  -l'un  jt/iin*  h.'mm-.^  qui  ôprouva  des  accidents 
;:rav»"i  jM.ijr  av.-.ir  |ri<,  «.-n  trois  j-.'Urs,  0'',!5  dacétale 
•!*'  pl<>mb.  t't  oi'iui  (l'un  h  •nim*^  <}ui  mourut  intoxiqué 
par  un   il»'ini-Vi.Tr»/  *\*y   vin   provenant  d'une  bouteille 

•  lan*  Ia'}u-ll''  avai-nt  ••tt-  laiss'.'s  »ies  grains  de  plomb 
îivant  s»Tvi  au  rinraiio. 

Il  »'?t  prubable  «luo  la  loxicil».'- des  composés  de  plomb 
est    subord'»un*.'''   à  la  facililt*  avec   laquelle    ils    sont 


î.  Le  r/(  ■■>»*,•:!'■'  '/•-  j.,'..  .*.  l'i.. :i  .j-.:  ::i«vî-.:Me.  est  toxique  à  la  dose  de 
is'i-i-\'i^^  «^'.Titijr  :iiiij.-<.  u.:ii>  ï-i-u  j-i;*  en  sa  •qualité  de  chromateque 
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absorbés.  Une  grosse  dose  ingérée  en  une  fois  est  ordi- 
naircmenl  rejetée  en  grande  partie  soit  parles  vomisse- 
ments, soit  par  les  selles,  et  une  faible  proportion  du 
métal  est  absorbée.  Mais  certaines  circonstances,  plus 
ou  moins  bien  déterminées,  peuvent  rendre  l'absorption 
plus  facile  et  donner  aux  composés  de  plomb  une  toxi- 
cité imprévue.  Aux  cas  cités  plus  haut,  ajoutons  un 
autre  de  Bergeron  et  Lhote  qui  ont  vu  un  empoisonne- 
ment de  2G  personnes,  avec  deux  décès,  occasionné  par 
une  saumure  servant  à  conserver  le  beurre,  saumure 
qui  renfermait  de  2'%3  h  7*^^i>  d'acétate  de  plomb  par 
litre. 

Dans  l'empoisonnement  chronique,  les  doses  sont 
le  plus  souvent  impossibles  à  déterminer;  mais  il  parait 
certain  qu'il  peut  être  réalisé  par  de  très  faibles  doses 
quotidiennement  renouvelées,  dont  le  total  n'atteint  pas 
la  quantité  nécessaire  pour  occasionner  un  empoisonne- 
ment aigu.  On  comprend  qu'il  en  soit  ainsi  si  l'absorption 
des  faibles  doses  est  beaucoup  plus  complète.  —  Il  peut 
arriver  aussi  qu'une  dose  unique,  même  assez  faible, 
occasionne  un  empoisonnement  chronique  grave  si  elle 
est  conservée  longtemps  dans  Torganisme. 

S  II.  —  Absorption^  localisation,  élimination. 

L'absorption  par  la  muqueuse  diyestive  paraît  se  faire 
inégalement  dans  les  divers  cas,  ainsi  que  nous  l'avons 
fait  remarquer  en  parlant  des  doses  toxiques.  On  ne  sait 
rien  de  précis  sur  la  cause  de  ces  différences.  En  tous 
cas,  même  dans  les  empoisonnements  rapidement  mor- 
tels, la  quantité  du  poison  absorbé  peut  être  assez 
minime.  C'est  au  moins  ce  qui  semble  résulter  d'expé- 
riences faites  sur  des  chiens  par  Orfila  :  cet  auteur  a 

ViBERT.  Toxicologie.  17 
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troiivr  lia  |»lonib.  mais  en  faible  propoilion,  dans  le 
foie,  la  rate  el  les  reins  do  chiens,  morts  8  à  20  heures 
après  avoir  avalé  d«*  \{\  à  l\6  grammes  d'acétate  de 
plomb. 

Le  plomb  serait  absorbé  à  Tétat  d  albumiiiate  d'après 
certains  auteurs,  de  chlorure  d'après  d'autres. 

L'absorption  par  les  voies  respiratoires^  rendue  très 
probable  par  certaines  intoxications  professionnelles, 
a  été  démontrée  expérimentalement  par  ïanquerel  des 
Planches  qui  a  em[>oisonné  des  chiens  en  leur  intro- 
duisant de  la  céruse  dans  la  Irachée. 

Quelques  observations  (rempoisonnement  à  la  suite 
d'injections  vaginales  avec  de  I  eau  de  tioulard,  de  lu- 
sage  de  collyres  à  base  de  plomb,  montrent  queTabsorp- 
tion  se  fait  par  les  diverses  muqueuses.  Elle  se  fait  égale- 
ment par  les  plaies,  ainsi  que  le  prouvent  lesintoxications 
survenues  à  la  suite  de  pansements  avec  des  topiques 
contenant  des  sels  de  plomb. 

L'absorption  par  la  peau  intacte  est  moins  bien  éta- 
blie, cependanl  on  aurait  empoisonné  des  chiens  en  les 
plongeant  dans  un  bain  conlenanl  de  l'acétate  de  plomb 
(Caiinet-. 

h'e/ifni/*fffio/t  st»  fail  principalement  par  l'urine  et 
par  la  bile.  Une  portion  du  plomb  entraîné  par  la  bile 
serait  absorbée  de  nouveau  dans  l'intestin,  l'autre  expul- 
sée avec  les  fèces  sous  forme  de  sulfure.  Le  plomb 
passe  aussi  dans  le  lait  et  ({uelquefois  dans  la  salive. 
Les  parotitlites  (jui  se  produisent  parfois  au  cours  du 
saturnisme  chronique  ont  été  attribuées  à  l'action 
directe  du  plomb  sur  ces  glamles. 

On  a  remarqué  que  chez  les  saturnins  la  peau  prend 
une  teinte  noirâtre  quand  elle  est  badigeonnée  avec  une 


ABSORPTION,  LOCALISATION,   i^:liminatio\  259 

solution  (le  sulfure  de  polassium  à  li  pour  100,  ou  bien 
à  In  suite  d'un  bain  sulfureux  ;  on  en  a  conclu  que  le 
plomb  s'éliminaitparla  peau.  I'eiit-i>trc  le  métal  s'est-il 
simplement  déposé  du  dehors:  en  tous  cas,  s'il  s'agit 
d'une  élimination,  elle  se  ferait  seulement  par  les  cel- 
lules épidermiques  ;  Méhii  a  constaté  en  effet  que  chez 
un  sujet  dont  la  peau  se  colore  en  noir  par  le  sulfure  de 
potassium,  la  sueur  ne  contient  pas  de  plomb. 

L'élimination  ne  se  fait  pas  rapidement.  Dansl'into- 
xication  chronique,  elle  est  non  seulement  lente,  mais 
irrégulîère  et  intermittente.  Aussi  peut-on  retrouver  le 
plomb  dans  le  corps  des  individus  qui  ont  cessé  d'ab- 
•ïorber  ce  métal  depuis  des  mois  et  môme  depuis  plus 
d'une  année.  Le  plomb  est  fixé  dans  les  organes  à  l'état 
d'albiiminate,  composé  tn>s  stable  qui  en  dehors  de 
l'orç;anisnien'estdélruitque  par  des  réactifs  énergiques. 

Chez  l'homme,  on  a  trouvé  le  plomb  principalement 
dans  le  foie,  les  reins,  les  parois  du  tube  digestif,  et 
dans  les  centres  nerveux,  notamment  dans  l'encéphale 
qui  en  contient  parfois  une  quantité  relativement  consi- 
dérable. On  en  a  recueilli  O"^',!!'  (il  l'état  de  sulfate) 
dans  l'encéphale  d'un  sujet  mort  d'épilepsio  saturnine 
et  106  milligrammes  dans  l'encéphale  d'un  autre  satur- 
nin (Blyth). 

Chez  les  animaux,  le  plomb  se  localiserait  un  peu 
différemment;  les  centres  nerveux  en  contiendraient 
i-elativement  peu.  D'après  les  recherches  de  Prévost  et 
Binct,  c'est  les  reins  <{ui  en  contiennent  le  plus  ;  vien- 
nent ensuite  les  os,  puis  le  foie,  les  testicules  et  enfin 
le  cerveau  et  le  sang.  Citons  encore,  d'après  Kobcrt,  les 
résultats  obtenus  pard'autres expérimentateurs.  Ileube, 
résumant  des  analyses  portant  sur  divers  animaux,  a 
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tion  de  sécheresse  dans  la  bouche,  une  soif  intense, 
bien  que  souvent  la  sécrétion  salivaire  soit  augmentée; 
des  douleurs  relativement  peu  violentes  dans  restomac. 
Les  vomissements  commencent  bientôt,  parfois  un 
quart  d'heure  à  peine  après  Tingestion  ;  ils  sont  ordinai- 
rement fréquents  et  tenaces  ;  les  matières  expulsées  ont 
une  coloration  blanchâtre  ;  elles  peuvent  être  mélangées 
d'une  petite  quantité  de  sang. 

Les  douleurs  de  ventre,  plus  tardives  que  celles  de 
l'estomac,  sont  plus  violentes.  Elles  peuvent  être  accom- 
pagnées de  diarrhée  qui  prend  souvent  une  couleur 
noire  due  à  la  formation  de  sulfure  de  plomb  ;  parfois 
aussi  elle  est  mélangée  de  sang.  Mais  la  diarrhée  ne  se 
produit  pas  dans  tous  les  cas  ;  souvent  c'est  de  la  con- 
stipation qui  accompagne  les  coliques.  .Dans  quelques 
cas  on  a  observé  de  l'ictère. 

Plusieurs  auteurs  signalent  le  ralentissement  et  la 
dureté  du  pouls.  C'est  là  un  signe  qui  ne  s'observe  pas 
constamment.  Orlila,  Taylor,  Tardieu  ont  noté  au  con- 
traire Taccélération. 

L'urine  contient  de  Talbumine,  quelquefois  des 
cylindres;  ordinairement,  mais  non  toujours,  sa  quan- 
tité est  diminuée. 

Dans  les  cas  graves,  aux  troubles  digestifs  se  joignent 
presque  aussitôt,  ou  au  bout  de  quelques  heures,  des 
désordres  nerveux  :  céphalalgie,  vertiges,  crampes,  dou- 
leurs dans  les  membres,  faiblesse,  sopor,  coma.  La 
mort  peut  survenir  dès  le  2"  jour;  elle  s'est  produite  le 
•V  jour  chez  un  homme  qui  avait  avalé  43  grammes  de 
céruse  (Freyer);  elle  est  rarement  plus  tardive.  Passé 
ce  délai,  la  guérison  est  en  effet  la  règle  ;  mais  c'est  une 
guérison   incomplète,  en  ce  sens   que   le  malade    est 
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souvent  pris   plus    tard    des  trouMos  qui  constituent 
linloxicalion  chronique. 

Vt' empoifionwmetit  suhaUju^  par  doses  répétées,  se 
traduit  par  des  vomissements  et  des  coliques  se  n>nou- 
velant  à  chaque  dose,  el  entre  celles-ci,  par  de  Tano- 
rexie,  de  la  dyspepsie  ;  el  en  outre  par  quelques-uns 
des  symplùmes  de  l'intoxication  chronique  :  liséré  sur 
les  gencives,  rétraction  du  ventre  avec  constipation 
opiniî\lre,  crampes,  douleurs,  céphalalgie,  paralysies 
intéressant  de  préférence  les  membres  supérieurs,  albu- 
minurie. La  mort  survient  ordinairement  après  une 
période  d'attaques  conviilsives  et  de  coma. 

?i  IV.  —  Lésions. 

Autant  qu*f>u  en  peiil  jug«T  d'après  le  petit  nombre 
<les  autopsies  pubhées,  les  lésions  gastro-intestinales 
sont  peu  intenses'.  La  paroi  stomacale  présente  une 
teinte  blanchâtre  par  suite  d'une  cautérisation  superfi- 
cielle ;  elle  est  recouverte  de  mucus,  congestionnée, 
cchymosée  en  certains  points  et  otFre  parft)is  quelques 
érosions  superlicielles.  Sur  la  muqueuse  intestinale,  on 
a  observé  les  mêmes  lésions,  mais  moins  accentuées 
cMicorc  :  le  contenu  de  l'intestin  est  souvent  coloré  en 
noii'  par  du  sulfure  de  plomb. 

On  trouve  dans  le  traité  d'Orlila  une  description  des 
lésions  gastro-intestinal(»s  de  l'empoisonnement  aigu 
provoqué  chez  des  chiens.  Ces  lésions  sont  très  éten- 
dues (|uand  le  sel  a  été  ingéré  à  grosse  dose  et  que  les 
vomissements  ont  été  rendus  impossibles  par  la  ligature 


1.  P!)\re])fr  quand  il  s'agit  du  cliroinato  «le  plouib,  mais  daus  ce  cas 
lf?s  lisions  sont  dues  surtout  à  lacidt?  chromiquc. 
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de  l'oesophage.  Chez  un  animal  qui  avait  survécu  dix 
heures,  «  on  fut  frappé  à  l'ouverture  de  l'abdomen  de  la 
belle  couleur  blanche  du  tube  digestif  »;  l'estomac  était 
tapissé  d'une  couche  de  2  millimètres  d'épaisseur  de 
couleur  gris  de  cendre  ;  la  membrane  muqueuse  présen- 
tait sur  toute  son  étendue  et  dans  toute  son  épaisseur  lu 
même  coloration  ;  les  deux  autres  tuniques  ne  parais- 
saient pas  altérées.  —  En  somme  il  s'agit  d'une  cauté- 
risation ne  pénétrant  pas  au  delà  de  la  muqueuse,  et 
ii'un  précipité  d'album inate  de  plomb  à  la  surface 
comme  dans  l'épaisseur  de  celle-ci. 

Plusieurs  expériences  relatées  par  le  môme  auteur 
montrent  que  des  lésions  intestinales  peuvent  se  pro- 
duire, même  lorsque  le  sel  de  plomb  n'a  pas  pénétré 
<lireclement  dans  le  tube  digestif.  On  injectait  de  l'acé- 
tate de  plomb  dans  la  veine  jugulaire  ;  l'animal,  parfois 
peu  malade  au  début,  succombait  au  bout  de  quelques 
jours,  et  dans  presque  tous  les  cas  on  trouvait  l'estomac 
•  sain,  mais  les  intestins,  notamment  le  gros  intestin, 
enilamniés,  congestionnés,  ecchymoses,  contenant  des 
matières  sanguinolentes.  Plusieurs  de  ces  animaux 
avaient  d'ailleurs  eu  avant  de  mourir  une  diarrhée 
dysentériforme.  11  semble  donc,  d'après  ces  expériences, 
que  le  plomb,  absorbé  en  quantité  sulïisante,  produit 
sur  l'intestin  les  mêmes  lésions  que  le  mercure,  et  sans 
doute  par  un  mécanisme  analogue. 

(Juant  aux  lésions  des  autres  organes,  on  n'en  peut 
rien  dire  de  positif  en  ce  qui  concerne  Tempoisonne- 
ment  aigu  chez  l'homme.  Chez  les  animaux,  l'on  aurait 
constaté  des  altérations  épithéliales  des  diversesglandes, 
et  quelquefois  une  accumulation  de  sérosité  dans  les 
méninges  cérébrales  et  rachidienues. 
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s  V.  —  Mode  d'action. 

Les  lésions  locales  occasionnées  par  les  sels  de  plomb  se 
produisent  suivant  le  mécanisme  qui  a  été  déjà  indiqué  à 
propos  de  la  cautérisation  par  les  sels  métalliques  (page  58). 
L'oxyde  de  plomb  se  conkbine  avec  Talbumine  des  épithéliums 
pour  former  un  précipité  insoluble  lequel  donne  aux  muqueuses 
cautérisées  une  coideur  blanche  ou  cendrée.  La  cautérisation 
est  peu  profonde  et  n'aboutit  qu'à  des  ulcérations  très  super- 
ficielles, sauf  quand  Tacide  mis  en  liberté  est  lui-même  très 
caustique,  ce  qui  est  le  cas  de  l'acide  chronique. 

Les  sels  de  plomb  produisent  aussi  une  constriction  éner- 
gique des  vaisseaux  des  parties  touchées,  lesquelles  deviennent 
ainsi  pAles  et  pres(|ue  exsangues;  mais  cette  contracture,  bien 
(jue  assez  durable,  finit  par  disparaître,  et  la  muqueuse  pré- 
sente assez  souvent  alors  de  l'hyperhémie,  des  ecchymoses  et 
de  petites  hémorragies. 

Le  plomb  occasioime  aussi  une  contracture  des  muscles  de 
l'intestin,  surtout  lors(|u'il  a  été  absorbé.  11  est  probable  que 
c'est  par  l'intermédiaire  des  ganglions  nerveux  qu'il  exerce 
cette  contractun»,  car  l'administration  de  l'atropine,  qui  para- 
lyse les  terminaisons  nerveuses,  la  fait  disparaître  ou  du  moins 
l'atténue  beaucoup  (Kobert). 

Les  recherches  expérimentales  montrent  que  le  plomb  est 
pour  les  animaux  comme  pour  l'homme  un  poison  du  système 
nerveux;  chez  eux,  les  convulsions,  le  tremblement,  le  délire, 
les  accès  épilepti formes  sont  très  accentués  et  relativement 
précoces. 

.î5  VI.  —  Traitement. 

La  limonade  snlfnriqiie,  les  sulfates  de  soude  ou  de 
magnésie  transforment  les  sels  de  plomb  en  sulfate  à 
piMi  près  insoluble  et  par  conséquent  peu  toxique.  C<*s 
substances  seront  donc  mélangées  au  liquide  de  lavage' 

• 

de  Tc^stomac  ou  données  conjointement  avec  les  vomi' 
tifs  el  après  ceux-ci.  L'eau  albumineuso,  le   lait  ont 
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aussi  quelque  efiicacilé  en  précipitant  le  plomb  à  Téiat 
d'albuminate. 

Quand  il  n'y  a  pas  une  diarrhée  abondante,  il  faut 
vider  Tintestin,  de  préférence  avec  Thuile  de  ricin. 

Ultérieurement,  on  administre  liodure  de  potassium 
(3  à  4  grammes  par  jour)  dans  le  but  de  hâter  Télimina- 
tion  du  plomb  absorbé,  et  de  conjurer  ainsi  Tinloxica- 
tion  chronique  à  laquelle  le  malade  est  exposé. 

SATURNISME  CHRONIQUE 

Par  sa  fréquence  comme  par  sa  gravité,  le  satur- 
nisme est,  après  Falcoolisme,  la  plus  importante  do 
toutes  les  intoxications  chroniques. 

Le  plomb,  soit  à  Tétat  métallique,  soit  sous  forme  de 
sels,  entre  en  effet  dans  la  composition  d'une  foule  d'ob- 
jets d'usage  domestique;  il  est  employé  dans  une  quan- 
tité innombrable  d'industries.  Or,  si  l'organisme  n'est 
pas  capable  on  général  d'absorber  d'un  coup  une  grande 
quantité  de  plomb,  il  absorbe  facilement  de  faibles  pro- 
portions de  ce  métal  et  de  tous  ses  composés,  en  sorte 
([ue  de  très  petites  doses  constamment  renouvelées  sont 
plus  dangereuses  qu'une  forte  dose  prise  en  une  fois. 

Le  saturnisme  chronique  a  été  l'objet  d'innombrables 
travaux ^  dont  nous  n'utiliserons  ici  qu'un  petit  nombre, 
car  la  question  appartient  plutôt  à  l'hygiène  qu'à  la 
toxicologie  médico-légale. 

S  VII.  —  Étiologie. 

(liions  d'abord  les  cas  où  le  plomb  se  trouve  mélangé 
aux  aliments,  en  faisant  remarquer  qu'en  pareil  cas 

1.  L'un  (les  plus  iaiportants   reste  encore  aujourd'hui  celui  de  Tan- 
querel  des  Planches.  Des  maladies  saluruines.  Paris,  1839. 
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rinloxicatioii  revint  \uu\  forme  plutôt  siibatgur  que 
chronique,  ([uand  la  proportion  de  poison  est  relati- 
vement considérable. 

Il  y  a  des  exem[>les  d'empoisonnement  occasionnés 
par  de  la  farine  moulue  avec  des  meules  dont  les  inters- 
tices avaient  cHé  bouchés  avec  du  plomb,  (-es  empoi- 
sonnements frappent  un  grand  nombre  de  personnes  à 
la  fois  :  plus  de  200  avec  10  décès  dans  diverses  com- 
munes d'Kure-el-Loir  (18011;  plus  de  iOO  avec  une 
vingtaine  de  décès  dans  Tarrondissemenl  tie  Béziers 
(1877  '.  Ogier'  a  trouvé  du  plomb  dans  des  farines 
qui  avaient  passé  dans  uni;  chaîne  à  godets  de  tôle 
plombée;  plus  de»  100  personnes  avaient  été  empoi- 
sonnées par  ces  farinc^s.  L'intoxication  a  été  produite 
aussi  par  du  pain  cuit  dans  des  fours  chauffés  avec  des 
bois  de  démolition  enduits  de  peinture  de  plomb. 

Le  vin,  la  bièrr»,  le  cidre  ont  été  ([uelquefois  addi- 
tionnés de  litharge  ou  d'autres  sels  de  plomb,  dans  le 
but  de  les  clarilier  et  de  les  conserver.  L'eau  de  boisson 
peut  aussi  se  charger  de  plomb  provenant  d<»s  tuyaux 
de  canalisation,  des  parois  de  citernes  ou  réservoirs.  Le 
l'ait  n'est  pas  constant  ;  l'eau  cjui  circule  régulièrement 
et  assez  rapidement  dans  les  tuyaux  de  plomb  ne  se 
charge  pas  de  ce  mêlai;  l(»s  eaux  impures  altaciuent 
peu  le  plomb;  il  en  est  d(^  même  des  eaux  calcaires  qui 
laissent  déposer  sur  les  tuyaux  un  enduit  très  protec- 
teur. Les  eaux  très  pures,  el  notamment  Teau  de  pluie 
attaquent  beaiu'ouj)  plus  tacil(»ment  le  plomb  ;  de  là  le 
danger  des  eaux  (jui  ont  coulé  sur  un  toit  de   plomb, 


1.  Chi'vallior.  Ann.  d'ftf/ff.  puh.  ri  de  tnéd   létj.,  ÎJ«  série,  1879.  t.  I. 
ii.  Ogier,  Même  recueil,  1888,  t.  XIX,  p.  lHK 
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qui  sont  conservées  dans  des  citernes  ou  dos  récipients 
de  plomb. 

Les  boites  de  conserves  alimentaires  contiennent  du 
plomb  dans  leurs  parois  et  surtout  dans  leur  soudure; 
ce  métal  est  dissous  par  les  aliments  et  parfois  en  pro- 
portion tr^s  notable,  car  le  professeur  (îaulier  en  a 
trouvé  de  2  à  50  milligrammes  par  kilogramme \  Les 
papiers  d'étain  qui  servent  à  envelopper  des  fromages, 
des  barbons,  etc.,  renferment  quelquefois  beaucoup  de 
plomb  jusqu'à  90  pour  100).  Il  en  est  de  même  des 
bouchons  des  sipbons  d'eaux  gazeuses.  Knfin  Tétamage 
des  casseroles  et  autres  ustensiles  de  cuisine  avec  de 
l*étain  plombif^re  peut  être  aussi  une  source  d'intoxi- 
cation'. Les  liquides  et  les  aliments  acides  conservés 
quelque  temps  dans  les  poteries  vernissées 'ou  dans  des 
vases  émaillés  peuvent  se  charger  d'une  certaine  quan- 
lilé  du  plomb  qui  entre  dans  la  composition  du  vernis 
(»u  de  Témail. 

Signalons  encore  I(»s  empoisonnements  occasionnés 
par  les  pommades,  cosmétiques,  fards,  teintures', 
poudre  «le  riz  contenant  des  sels  de  plomb,  ceux  pro- 
duits par  les  couleurs  à  base  de  plomb,  qui  recouvrent 
une  foule  d'objets. 

Mais  la  cause  incomparablement  plus  fréquente»  du 
saturnisme  chronique  est  l'exercice  des  professions  qui 
mettent  l'ouvrier   en    contact  avec   les    composés   de 


1.  A.  Gautier.  Le  cuivre  et  le  plomb  dans  r.irmi»'ntati«»n  et  rin«lus- 
trie.  Paris,  1883,  J.-B.  Baillière. 

2.  l/onloimance  de  police  du  31  dcceuibrr  18!>0  prescrit  (|ue  Tétain 
«lestinè  à  l'étaïuage  d»'S  ustensiles  culinaires,  à  la  conr»*cli(ni  des  feuilles 
pour  envelopper  des  substances  alimentaires  ne  doit  pas  contenir  plus 
4le  un  demi  pour  100  de  plomb. 

3.  Notanmient  les  teintures  suivantes  qui  sont  à  base  de  plomb  : 
Kau  de  Castiile,  Eau  des  Fées,  Nuancine,  Eau  Allen  (Ogier). 
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certains  organes,  notamment  dans  la  muqueuse digestive 
et  dans  le  foie.  D'autre  part  tout  ce  qui  déprime  lorga- 
nisme  :  fatigues,  excc^s,  chagrin  peut  amener  Ta ppafi- 
tion  des  épisodes  aigus  du  saturnisme,  même  chez  d» 
sujets  qui  sont  soustraits  depuis  de  longs  moisàTalh 
sorption  du  plomb.  Pour  expliquer  ce  dernier  fait  on 
peut  invoquer  la  lenteur  de  rélimination  et  le  long 
séjour  du  plomb  dans  Torganisme  ;  mais  il  se  peut  aussi 
que  même  après  la  disparition  du  métal,  il  subsiste  des 
perturbations  de  la  nutrition  de  certains  tissus,  per- 
turbations qui  restent  plus  ou  moins  latentes  jusquao 
moment  où  elles  sont  révélées  par  le  peu  de  résis- 
tance du  sujet  envers  les  intluences  déprimantes. 

Si/mpiônws  permunenis. 

Indiquons  d'abord  un  signe  de  rimprégnation  de 
Torganisme  par  le  plomb.  C'est  le  lisôrt*  (/intjival  (lisifi 
fie  Burfon)  qui  dessine  au  niveau  de  rinsertion  dentaire 
une  bande  de  1  à  3  millimètres  de  largeur,  d'un  bleu 
très  foncé,  ardoisé,  ([uelquefois  tout  à  fait  noire.  Le 
liséré  gingival  manque  fort  rarement*;  il  est  en  général 
plus  marqué  sur  la  nicichoire  inférieure,  et  plus  foncé 
au  niveau  des  incisives  oi  des  canines. 

Le  liséré  est  constitué  par  du  sulfure  de  plomb  qui 
se  forme  et  se  dé|)ose  dans  les  lins  capillaires  à  circu- 
lation ralentie    de   la  mu(iueuse  gingivale;   le   plomb 


1.  Le  li Si' IV  «iinj^ival  n'est  pas  absolmiient  oaractérislique  du  satur- 
nisuie.  II  peut  se  produire  avec  le  iii»'iiie  aspect  à  la  suite  de  rabsorp- 
tiou  d'autres  métaux  :  ar^'ent,  cuivre,  bismuth,  quelquefois  aussi  chez 
les  sujets  atteints  (rhy<Irargyrisme  clironicpie.  Ck?s  lisérés  ne  doivent 
pas  être  confondus  avec  ceux  que  produit  un  «iêpot  extérieur  de  parti* 
cules  diverses,  dépôt  «fu'un  lavage  à  la  bi'ossc  fait  disparaître. 
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cutanée  et  sensorielle,    rencéphalopathîe,  les   symp- 
tômes hystériques. 

La  fréquence  relative  de  ces  diverses  manifestations 
est  indiquée  dans  le  tableau  suivant  emprunté  à  Tan- 
querel  des  Planches  : 

Coliques 1217 

Arlhralgic 755 

Parai  vsio 107 

Ericéplialopathie..     .  52 

Colique  de  plomb.  —  De  tous  les  épisodes  aigus  qui 
peuvent  survenir  au  cours  du  saturnisme  chronique, 
c'est  celui-ci  qui  est  le  plus  fréquent  et  qui  se  renouvelle 
le  plus  souvent;  c'est  en  général  aussi  le  premier  en 
date.  Il  peut  nn'^me  apparaître  quelques  jours  seulement 
après  (pie  l'absorption  du  plomb  a  commencé,  de  sorte 
qu'il  appartient  quelquefois  à  Tintoxication  subaiguê. 

La  coli(iue  de  plomb  est  constituée  par  de  violentes 
<louleurs  abdominales,  accompagnées  d'une  consti- 
pation opiniâtre  et  souvent  aussi  de  vomissements.  La 
douleur  est  continue  avec  des  exaspérations  violentes; 
elle  est  presque  toujours  atténuée  par  une  pression 
large  et  profonde  exercée  avec  les  mains  par  exemple, 
bien  que  la  peau  de  l'abdomen  soit  hyperesthésié  et 
supporte  mal  les  contacts  légers.  Pendant  toute  la 
durée  de  la  colique,  le  ventre  est  ordinairement  creusé 
en  bateau,  ce  qui  tient  à  la  contraction  des  muscles  de 
la  paroi  abdominale,  et  à  celle  des  intestins;  le  foie 
lui-même  est  notablement  diminué  de  volume. 

La  colique  de  plomb  évolue  ordinairement  sans 
lièvre  ;  le  pouls  reste  lent  et  est  le  plus  souvent 
remarquable  par  sa  dureté  qui  serait  quelquefois  plus 
considérable  d'un  coté  que  de  l'autre.  La  colique  peut 
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persister  pendant  des  semaines,  si  le  malade  est  aban- 
donné à  hii-mème;  convenablement  traitée  elle  guérit 
ordinairement  en  moins  de  huit  jours;  la  guérison  ne 
se  produit  que  lorsque  la  constipation  a  cessé. 

L'ensemble  de  symptômes  qui  constitue  la  colique 
de  plomb  est  attribué  généralement  à  la  contracture 
spasmodique  des  fibres  lisses  de  Tintestin  et  des  autres 
organes  abdominaux,  et  aussi  à  celle  des  petits  vais- 
seaux. Cette  explication,  basée  sur  des  constatations 
directes,  se  trouve  confirmée  par  les  bons  effets  théra- 
peutiques que  produisent  presque  toujours  en  pareil  cas 
les  médicaments  qui  paralysent  les  libres  musculaires 
lisses,  notamment  la  belladone,  le  nitrite  d'amyle. 

Arthralgie  saturnine.  —  On  désigne  sous  ce  nom  des 
douleurs  survenant  par  accès  d'une  durée  d'au  moins 
quelques  jours,  accès  qui  coïncident  quelquefois  avec 
ceux  de  la  colique  de  plomb.  Ces  douleurs  qui  sont 
parfois  extrêmement  violentes,  surtout  pendant  la 
nuit,  occupent  principalement  les  membres  inférieurs  ; 
elles  se  font  sentir  dans  les  articulations,  lesquelles  ne 
présentent  ni  rougeur,  ni  gonflement,  et  aussi  dans  les 
muscles.  Elles  sont  généralement  augmentées  par  les 
mouvements  et  par  la  pression. 

Paralysie  saturnine.  —  La  paralysie  est  une  manifes- 
tation ordinairement  tardive  de  l'intoxication  ;  elle  ne 
se  montre  guère  que  chez  les  sujets  qui  ont  eu  anté- 
rieurement des  coliques,  ou  des  arlhralgies\ 


1.  Cette  règle  comporte  quel(|ucH  ex<;eptions  :  la  paralysie  peut  ap- 
paraître au  bout  de  deux  mois,  et  uièuie  dans  un  dt'Iai  plus  court  en- 
core. Mais  d'autre  part,  la  paralysie  est  quelquefois  extrêmement  tar- 
dive. Ainsi  dans  une  statistique  de  Tanquerel  des  Planches  comprenant 
102  cas,  il  y  en  a  32  qui  se  sont  produits  chez  des  ouvriers  travaillant 
depuis  lu  aus,  et  13  après  2U  ans  de  travail. 

ViBERT.  Toxicologie.  18 
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Bien  qu'elle  puisse  atteindre  tous  les  muscles,  h 
paralysie  saturnine  a  une  prédilection  toute  spéciale 
pour  ceux  qui  sont  innervés  par  le  nerf  radial.  Elk 
reste  souvent  limitée  à  ces  muscles  ou  même  à  quel- 
ques-uns d'entre  eux.  Mais  par  une  parlicularîlé  singn- 
lière,  l'un  de  ces  muscles,  le  long  supinateur  fait  une 
exception  éclatante  à  la  règle.  C'est  lui  qui  est  le  plus 
réfractaire  à  la  paralysie  saturnine,  et  quand  celle-ci 
frappe  le  corps  entier,  c'est  lui  qui  est  atteint  le  der- 
nier et  qui  recouvre  le  premier  sa  motricité. 

ïlabituellement,  la   paralysie   débute  par  les  exten- 
seurs des  doigts  qui  ne  sont  pas  toujours  pris  simulta- 
nément; le  médius  et  l'annulaire  se    fléchissent  les 
premiers  (le  malade  fait  les  cornes).  Les  extenseurs  du 
poignet  (tous  les  muscles  de  l'avant-bras  innervés  par 
le  radial,  sauf  le  long  supinateur)  sont  ensuite  atteints. 
Le  plus  souvent,  la  paralysie  en  reste  là,  et  elle  donne 
au  malade  une  attitude  caractéristique  que  Ton  con- 
state bien  surtout  en  élevant  l'avant-bras  du  malade;  on 
voit  alors  la  main  qui  pend  presque  à  angle  droit  et  qui 
ne  peut  être  relevée;  elle  est  en  demi-pronation,  les 
doigts  un  peu  fléchis,  le  pouce  légèrement  porté  en 
dedans.  —  La  paralysie  est  presque  toujours  bilaté- 
rale, un  peu  plus  marquée  à  droite  (à  gauche  chez  les 
gauchers)*.  —   La    conlractilité  faradique  est  abolie, 
la  conlractilité  galvanique  est  un  peu  exagérée;  les 
réflexes  tendineux  ne  lardent  pas  à  être  abolis.  La  sen- 
sibilité reste   intacte.  Au  bout  de  quelque  temps,  la 
paralysie  s'accompagne  d'atrophie,  et  quand  elle  dure 

i.  On  ne  sait  pas  si  ce  fail  résulte  d'un  contact  plus  intime  du 
plomb  pendant  le  travail  ou  de  plus  la  gi'ande  fatigue  habituelle  des 
luuscles. 


SYHPTOMEtl  DE  L  INTOXICATION   CHRONIQUR  275 

depuis  longtemps,  elle  se  complique  parfois  d'une  syno- 
vite des  tendons  extenseurs.  Mais  le  fait  est  rare,  car  la 
paralysie  saturnine  guérit  toujours  et  en  général  dans 
UD  délai  qui  ne  dépasse  pas  deux  à  trois  mois.  La  réap- 
parition de  la  conlractililé  faradiquc  est  l'indice  certain 
de  la  guéi-ison. 

A  côté  de  celle  forme  ordinaire  de  la  paralysie  satur- 
nine, il  y  en  a  d'antres  plus  rares  '.  La  paralysie  s'étend 
parfois  aux  muscles  du  bras  et  de  l'épaule;  elle  frappe 
aussi  les  muscles  des  membres  inférieurs,  spécialement 
tes  péroniers  latéraux  et  les  extenseurs  des  orteils;  ou 
bien  elle  se  cantonne  aux  muscles  des  mains.  Au  reste, 
tous  les  muscles  volontaires  peuvent  être  atteints,  y 
compris  ceux  du  larynx,  ot  aussi  les  intercostaux,  qui 
ont  cependant  une  résistance  presque  égale  h  colle  du 
long  supinateur. 

La    forme    généralisée    s'observe    rarement  ;    elle 
s'établit    tantôt  lentement    et    graduellement,    tantôt 
rapidement,   en    suivant    une   marche    ascendante  ou 
descendante.  Sauf  les  muscles  de  la  léte  et  du  cou, 
tous  les  autres  peuvent  être  paralysés.  Le  malade,  cou- 
ché dans  son  lit,  est  incapable  de  s'asseoir,  de  remuer 
«n  membre,  de  manger  seul;  il  est  aphone  et  éprouve 
une  dyspnée  intense  quand  les    muscles  du  larynx, 
les  intercostaux  et  le  diaphragme  sont  pris.  Mais  la 
parésie    du  diaphragme   et    des  intercostaux    est    en 
général  de  très  courte  durée  ;  on  ne  connait  qu'un  seul 
CBS  où  elle  ait  entraîné  la  mort.  La  paralysie  quitte 
I  général    rapidement    aussi     les    autres    muscles, 


1-  Oq  en  trouvera  la  ilescriplion 
""■  béjïrine  Klumpke.  Des  polyni'vi 
1  «ruphies  salurnines.  Pari»,  18811. 
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sauf    quelques-uns,    notamment    les    extenseurs  des 
doigts. 

Troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  —  En  dehors  de 
ranesth('îsie  très  incomplète  qui  se  manifeste  quelcpe- 
fois  sur  les  régions  paralysées,  on  observe  parfois  des 
plaques  d'anesthésio  qui  siègent  surtout  au  dos  de  la 
main,  à  la  face  postérieure  des  avant-brds,  à  la  partie 
externe  des  mollets;  quelquefois  elles  sont  limitées  à 
la  pulpe  des  doigts. 

L'anesthésie  peut  être  absolue,  c'est-à-dire  que  la 
sensibilité  est  abolie  pour  le  contact,  pour  la  tempéra- 
ture, pour  la  douleur,  pour  l'électricité  ;  elle  peut  être 
au  contraire  limitée  aux  sensations  de  contact  ou  à 
celles  de  douleur. 

L'hémianesthésie  que  présentent  certains  malades 
est  de  nature  bystérique,  comme  le  sont  peut-être  aussi 
certaines  anesthésies  en  plaques. 

Troubles  sensoriels.  —  Outre  Thémianesthésie  senso- 
rielle de  nature  hystérique  (voir  page  278),  le  saturnisme 
peut  occasionner  Tamblyopie  ou  l'amaurose,  transitoires 
ou  permanentes. 

Ces  troubles  résultent  parfois  d'une  névrite  du  nerf 
optique,  laquelle  peut  se  développer  rapidement  au  cours 
d'un  accès  d'(Micéphalopathie  ou  en  dehors  de  celui-ci. 
Cette  névrite,  souventbilalérale,  s'étend  habituellement 
jusqu'à  la  papille  et  est  facilement  reconnaissable  à 
Toplitalmoscope,  mais  elle  peut  aussi  rester  limiU^e  à 
la  portion  rétrobulbaire  du  nerf.  Il  y  a  aussi  une  cécité 
passagère  qui  est  attribuée  à  un  spasme  des  artères  de 
Tœil.  Au  cours  d'un  accès  d'encéphalopathie  ou  immé- 
diatement après,  il  se  produit  (juelquefois  une  diminu- 
tion considérable  de  la  vision  due  à  un  étranglement 
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de  la  papille  ;  celte  affection  guérit  g(?néralement  sous 
l'inlluence  des  purgatifs  et  des  émissions  sanguines. 
Enfin  les  saturnins  atteints  de  néphrite  sont  exposés  à 
la  rétinite  albuminuriquc  comme  aussi  à  i'amaurose 
urémique  passagère,  ne  s'accompagnant  pas  de  lésions 
appréciables  à  Tophtalmoscope. 

On  a  observé  quelquefois  aussi  le  strabisme,  la  chute 
de  l*d  paupière,  les  troubles  de  l'accommodation. 

Encéphalopathie  saturnine.  —  L'encéphalopathie  est 
le  plus  grave  des  accidents  qui  peuvent  survenir  au 
cours  du  saturnisme  ;  c'est  aussi  l'un  des  plus  rares  et 
des  plus  tardifs. 

L'accès  d'encéphalopathie  débute  généralement  par 
des  douleurs  de  télé  et  de  l'insomnie  auxquelles  se  joi- 
gnent parfois  de   Tamblyopie  ou    de   l'amaurose.  Les 
malades  sont  pris  ensuite  soit  de  torpeur  et  d'apathie 
intelh^ctuelles  aboutissant  directement  au   coma,  soit 
d'un  délire  presque  toujours  généralisé  et  mobile,  soit 
«l'un  accès  de  manie,  soit  de  convulsions  sous  forme 
d'accès  semblables  en  tous  points  à  ceux  de  Tépilepsie, 
et  qui  peuvent  d'ailleurs  succéder  aux  troubles  intel- 
lectuels, les  précéder  ou  coïncider  avec  eux.  La  gué- 
rison  peut  se  produire  au  bout  de  quelques  jours  ;  mais 
souvent  les  malades  succombent  après  un  coma  plus 
ou  moins  prolongé.  Le  fait  suivant,  emprunté  à  Denison 
Stewarl,  donne  une  idée  de   la  gravité  de   l'encépha- 
lopathie  saturnine  :  neuf  personnes  empoisonnées  par 
des  gâteaux  coloriés  avec  du  chromale  de  plomb  furent 
toutes   atleintcs  d'épilepsie  saturnine  qui  entraîna  la 
raorl  de  quatre  d'entre  elles. 

Les    causes  de   cette   encéphalopalhie   ne  sont   pas 
exactement  connues.  Elle  n'est  pas  toujours  en  rapport 
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soit  avec  I* urémie,  soit  avec  des  lésions  encéphaliques. 
On  serait  tenté  de  Tattribuer  à  l'action  directe  du  plomb 
sur  les  cellules  nerveuses;  mais  là  aussi  on  se  heurte 
à  des  contradictions;  par  exemple  chez  le  malade  dv 
P""  Potain  (page  234)  mort  dencéphalopathie,  sans 
lésions  cérébrales  ou  rénales,  la  quantité  totale  da 
plomb  contenu  dans  Tencéphale  était  très  minime: 
08%006. 

Hystérie  saturnine.  —  Bon  nombre  des  troubles  ner- 
veux que  présentent  certains  saturnins  offrent  une  telle 
analogie  avec  les  manifestations  hystériques  qu'il  parait 
légitime  de  les  considérer  comme  de  même  nature. 

Telle  est,  en  première  ligne,  Thémianesthésie  scn- 
sitivo-sensorielle,  tout  à  fait  semblable  à  Thémianes- 
thésie  hysiérique,  et  susceptible,  comme  celle-ci,  de 
disparaître  sous  rinfluence  des  agents  œsthésiogènes. 

Le  tremblement,  presque  toujours  partiel,  et  qui 
constitue  d'ailleurs  un  symptôme  rare,  a  été  rattaché 
également  à  Thystérie. 

11  en  est  de  même  de  certaines  apoplexies,  survenant 
brusquement  ou  lentement,  durant  de  quelques  heures 
à  plusieurs  jours,  et  laissant  à  leur  suite  une  hémiplégie 
motrice  et  stmsilivo-sensorielle  susceptible  de  guérison. 

Autres  accidents  du  saturnisme.  — Beaucoup  d'autres 
accidents  peuvent  se  produire  au  cours  du  satumismc 
chronique,  ([ui  sont  sous  la  dépendance  directe  ou  in- 
directe de  l'intoxication. 

La  parotidite,  attribuée  à  Télimination  du  plomb, 
n'est  pas  très  rare  ;  elle  se  manifeste  par  la  tuméfaction 
de  la  glande  qui  peut  rester  presque  indolore  ;  la  tumé^ 
faction  ne  porte  quelquefois  que  sur  une  seule  parotide, 
et  même  sur  une  partie  limitée  de  celle-ci. 
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Des  accès  d'asthme  ont  été  observés  chez  des  indi- 
r  vidus  qui  venaient  de  respirer  des  poussières  contenant 
des  composés  de  plomb.  On  a  décrit  aussi,  sous  le  nom 
d'asthme  saturnin,  la  dyspnée  paroxystique  occasionnée 
par  les  lésions  rénales  ou  vasculaires  que  Tintoxication 
chronique  finit  souvent  par  produire.  Nous  avons  déjà 
mentionné  à  plusieurs  reprises  la  néphrite  saturnine. 
Ajoutons  que  les  lésions  vasculaires  s'étendent  souvent 
jusqu'aux  grosses  artères,  à  Taorte  et  au  cœur  même. 
Les  saturnins  fournissent  ainsi  un  contingent  aux  divers 
groupes  de  cardiaques,  et  spécialement  aux  cardio- 
aorliques. 

§  IX.  —  Lésions. 

L'intoxication  chronique  peut  occasionner  diverses 
altérations  anatomiques,  dont  aucune  d'ailleurs  n'est 
constante. 

Système  nerveux.  —  La  paralysie  saturnine  est  liée 
à  une  névrite  périphérique  que  Ton  peut  constater  par 
un  simple  examen  à  Tœil  nu.  Sur  le  nerf,  et  surtout  sur 
ses  ramifications  intra-musciilaires\  on  aperçoit  des 
segments  isolés  qui  se  distinguent  par  leur  amincisse- 
ment et  leur  teinte  grisâtre.  Les  lésions  histologiques 
ont  été  étudiées  par  (lombault. 

Voici  ce  qu'il  a  observé  d'abord  chez  les  cobayes  in- 
toxiqués peu  à  peu  avec  de  la  cérusc.  Les  lésions  portent 
sur  les  tubes  nerveux  bien  plus  que  sur  le  tissu  intersti- 
tiel. Dans  un  même  nerf,  un  certain  nombre  seulement 

1.  Ces  altérations  ont  pu  être  poursuivies  «lans  plusieurs  cas  de  pa- 
f*tysie  des  extenseurs  de  la  uiain  et  des  doigts,  le  long  du  nerf  radial 
jusqu'au  plexus  brachial.  Dans  deux  cas  sur  cinq  elles  existaient 
jas<|ue  dans  les  racines  rachidiennes  antérieures  de  la  région  cervicale. 
(t>^jerine,  Soc.  bioL,  8  février  181)9.) 


I 


280  PLOMB 

do  lubes  sont  altérés,  et  ils  ne  le  sont  pas  sur  toute  leur 
étendue;  les  lésions  se  limitent  à  un  segment  interan- 
nulaire  ou  à  plusieurs  segments  non  conligus  (voir 
lig.  9,  page  80).  La  myéline  a  disparu,  ou  ne  se  trouve 
plus  qu'à  Tétat  de  granulations  dans  des  cellules  ana- 
logues aux  leucocytes  et  (jui  remplissent  en  partie  la 
gaine  de  Schwann.  Le  cylindre-axe  est  conservé,  mais 
dans  les  segments  malades  il  est  souvent  rentlé  par 
places,  moniliforme  ;  sa  striation  fihrillairo  est  plus 
apparente.  De  telles  lésions  n'entravent  pas  sérieuse- 
ment la  conductibilité  des  nerfs;  les  cobayes  chez  les- 
quels on  les  a  observées  ne  présentaient  pas  de  troubles 
nerveux. 

Mais  chez  l'homme,  Gombault  a  constaté  qu'à  côté 
des  tubes  nerveux  atteints  de  cette  névrite  périaxile,  il 
V  en  avait  d'autres  dont  le  cvlindre-axe  était  détruit. 

ml  *> 

La  névrite  périaxile  serait  donc  le  premier  stade  d'un 
processus  dont  la  s(»conde  phase  se  réaliserait  chez 
l'homme. 

On  a  constaté  aussi,  tant  chez  les  animaux  que  chez 
l'homme,  des  altératicms  médullaires,  consistant  princi- 
[)alement  en  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures. 
Quelques  auteurs  atlribuenl  même  les  paralysies  satur- 
nines à  ces  lésions  médullaires.  Mais  lesdites  lésions 
ont  été  cherchées  vainement  dans  bon  nombre  de 
cas. 

Le  cervrau  présente  parfois  une  teinte  jaunâtre  ou 
grisûtre  et    une  consistance  anormale  ;   il   est   ferme, 
résistant,  et  lorsqu'on  Técraso  entre  les  doigts,  il  dona^ 
la  sensation  de  la  pâle  de  guimauve  ([lenaul).   Notons 
<iue  ces  caractères  ont  été  constatés  chez  des  saturnin^ 
qui  n'avaient  pas  eu  d'encéphalopatbie.   —  On  trouv*"^ 
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parfois  aussi  dos  foyers  d'hémorrhagie  ou  de  ramollisse- 
ment, en  rapport  avec  lalhérome  et  la  sclérose  des  vais- 
seaux encéphaliques. 

Tube  digestif,  — Outre  le  liséré  et  les  plaques  ardoi- 
sées des  joues,  on  remarque  assez  souvent  la  gingivite 
alvéolo-dentaire  et  la  carie  des  dents. 

Sur  V estomac  et  sur  V intestin,  Kussmaul  et  Maïer  ont 
noté  la  dégénérescence  graisseuse  des  glandes,  Thyper- 
Irophie  de  la  sous-niuquouse  par  prolifération  du  tissu 
cellulaire,  la  dégénérescence  des  fibres  musculaires.  On 
aurait  constaté  aussi  des  altérations  des  plexus  nerveux 
de  Meissner  et  d'Auerbacli. 

Reins.  —  La  néphrite  saturnine  revêt  surtout  la  forme 
sclérouse,  intersiitielle  et  atrophique.  Les  lésions  occu- 
pent principalement  le  labyrinthe  et  intéressent  iné- 
j^alomenl  les  divers  lobules  (Brault).  l)'après  les  recher- 
ches expérimentales  de  Charcot  et  Gombault  Télé- 
nienl  glandulaire  serait  affecté  le  premier  et  tiendrait 
sous  sa  dépendance  les  altérations  ultérieures  du  tissu 
conjonctif. 

Système  circulatoire.  —  Le  plomb  exerce  sur  les  ar- 
tères une  action  qui  se  traduit  d'abord  par  une  diminu- 
tion de  l'élasticité  des  parois  de  ces  vaisseaux. 

(iCtte  action  a  été  constatée  expérimentalement  chez 
les  animaux  et  Ton  a  noté  qu'elle  se  manifestait  déjà 
au  bout  d'une  dizaine  ou  d'une  quinzaine  de  jours. 
Chez  l'homme  elle  contribue  sans  doute  à  occasionner 
la  dureté  du  pouls  que  présentent  bon  nombre  de  satur- 
nins, et  qui  est  due  pour  une  autre  part  à  la  contrac- 
ture (les  muscles  lisses  de  la  paroi  vasculaire.  A  une 
pf^riodo  plus  avancée  de  l'intoxication,  on  trouve  souvent 
'^'s  lésions  de  l'artério-sclérose,  de  l'endartérite  et  de 
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rathéronie.  Ces  lésions  intéressent  les  petits  vaisaeani 
et  entminent  ainsi  les  altérations  dystrophiques  des  vis- 
cères, notamment  la  prolifération  conjonctive  et  la  sclé- 
rose: elles  atteignent  aussi  les  grosses  artères  et  spécia- 
lement l'aorte.  L'insuffisance  aortique,  la  myocardite 
scléreuse  ou  graisseuse  se  rattachent  au  même  processus. 

.<  X.  —  Traitement. 

\Siodurp  dp  potassium  (1  à  2  grammes  par  jour)  est  le 
médicament  le  plus  apte  à  hâter  l'élimination  du  plomb, 
et  à  dissiper  par  conséquent  tous  les  effets  de  l'intoxica- 
tion dans  la  mesui^e  du  possible,  cVst-à-dire  en  tant  que 
le  poison  n'a  pas  encore  produit  de  lésions  anatomiques 
très  avancées.  Mémo  dans  ce  cas,  l'iodure  serait  souvent 
i*ncore  utile  ;  il  serait  notamment  capable  d'améliorer 
la  néphrite  saturnine. 

Les  bains  tièdes  prolongés,  les  bains  sulfureux  et 
aussi  les  bains  de  vapeur  sont  conseillés  par  beaucoup 
de  médecins  non  seulement  pour  calmer  les  phéno- 
mènes douloureux.:  colique,  arthralgie,  mais  aussi  ù 
litre  de  traitement  général. 

Parmi  les  symptômes  épisodiques  de  Tintoxication. 
celui  qui  subit  de  la  façon  la  plus  manifeste  Tinlluence 
du  traitement,  est  la  colique  de  plomb.  Ce  traitement 
consiste  d'une  part  à  calmer  les  douleurs  à  l'aide  de 
Topium  ou  de  la  belladone,  et  d'autre  part  à  combattre 
la  constipation,  ce  qui  ne  peut  être  fait  utilement  tant 
que  les  douleurs  ne  sont  pas  atténuées.  Les  pui^atifs 
salins  échouent  presque  constamment;  on  emploie 
souvent,  et  avec  succès,  Teau-de-vie  allemande  associée 
au  sirop  de  nerprun. 
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Le  cuivre  métallique  n'est  pas  toxique.  11  ne  le  de- 
vient que  lorsqu'il  a  donné  naissance  dans  le  tube  diges- 
tif à  des  composés  solubles  :  chlorure  ou  autres  sels. 
Ce  fait  ne  se  produit  que  très  exceptionnellement. 
Lorsqu'une  pièce  de  monnaie  en  cuivre  a  été  avalée, 
elle  ne  produit  aucun  signe  d'intoxication  môme  lors- 
qu'elle séjourne  plusieurs  jours  dans  l'estomac  ou  l'in- 
testin ;  les  quelques  exceptions  qui  ont  été  signalées 
laissent  place  au  doute.  Même  quand  le  cuivre  a  été 
avalé  en  très  fines  particules,  il  est  le  plus  souvent  inof- 
fensif. C'est  ce  qui  résulte  notamment  d'expériences 
assez  nombreuses  faites  sur  des  chiens  (Drouard,  Burcq)  ; 
on  a  fait  avaler  à  ces  animaux  de  la  limaille  très  fine  de 
cuiwe  pur  à  la  dose  de  tO  et  to  grammes,  parfois  renou- 
velée pendant  plusieurs  jours  consécutifs  ;  ils  l'ont 
rendue  par  l'anus  sans  avoir  présenté  aucun  signe  d'in- 
toxication. 

Les  ouvriers  exposés  à  absorber  la  poussière  de  cui- 
vre la  tolèrent  fort  bien,  sauf  de  rares  exceptions. 

Toutefois,  un  malade  auquel  des  étudiants  avaient 
fait  prendre  de  la  limaille  de  cuivre  mélangée  à  de  la 
mie  de  pain  à  la  dose  quotidienne  de  0*^%03  puis  de 
0*'',20,  fut  gravement  empoisonné.  Orfila,  qui  rapporte 
cette  observation,  suppose  que  la  limaille  de  cuivre 
était  déjà  oxydée  au  moment  où  elle  a  été  ingérée. 

L'oxyde  de  cuivre  est  en  elTet  toxique  ainsi  que  les 
ilivers  sels  de  ce  métal,  notamment  les  suivants  : 

Le  sulfate  de  cuivre  ou  vitriol  bleu,  très  soiuble  dans 
l'eau,  a  de  nombreux  usages  dans  l'industrie  :  galva- 
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noplastie,  injection  dos  bois,  et  en  agriculture  [bomUie 
bordelaise  pour  traiter  certaines  maladies  de  la  vigne. 
Il  est  employé  en  thérapeutique  comme  caustique  (no- 
tamment dans  les  collyres)  et  parfois  aussi  comme  vo- 
mitif à  la  dose  de  0«^10  à  0•'^30. 

h'acetafe  neutre  ou  verdet  cristallisé,  et  Vacétate  biba- 
signe,  qui  constitue,  avec  d'autres  acétates,  le  vert-de- 
'gris;  le  carbonate,  qui  se  trouve  aussi  dans  ce  dernier 
composé;  le  chlorure,  la  combinaison  avec  la  chloro- 
phylle. 

jii  I.  —  Étiologie. 

Les  empoisonnements  aigus  parle  cuivre  sont  actuel- 
lement rares.  Il  n'en  a  pas  toujours  été  ainsi,  au  moins 
en  France.  La  statistique  criminelle  de  ce  pays  pour 
les  années  IS^JI  à  1872  attribue  au  cuivre  un  cinquième 
des  meurtres  par  empoisonnement  (L*)9  sur  793}.  Pour 
quelques-uns  de  ces  crimes,  et  surtout  pour  le  suicide, 
on  préparait  le  poison  en  faisant  macérer  des  sous  dans 
du  vinaigre. 

On  a  prét(»ndu  cependant  que  Tempoisonnement  cri- 
minel par  les  sols  de  cuivre  était  impossible  non  seule- 
ment en  raison  de  la  couleur  (bleue  ou  verte)  de  ces  sels, 
laquelle  peut  être  dissimulée,  mais  surtout  en  raison 
de  leur  saveur,  (ialippo*,  qui  a  défendu  cette  opinion 
avec  ardeur,  s'est  assuré  que  dans  certains  liquides  tels 
que  le  vin,  le  bouillon,  un  millième  de  sulfate  ou  d'un 
autre  sel  de  cuivre  donne  une  saveur  fort  désagréable. 
Mais  il  n'est  pas  certain  que  cotte  saveur  ne  puisse  être 
beaucoup    mieux    dissimulée    par    d'autres   aliments. 

1.  Galippe.  Éludo  toxicologique  sur  le  cuivre  et  ses  composés.  Pari», 
1875. 
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D'après  les  recherches  mômes  de  Galippe  quand  on 
ajoute  4  grammes  de  sulfate  de  cuivre  à  1  kilogramme 
de  pàlé  de  cochon,  la  saveur  do  ce  pâté  est  «  encore 
tolérable  ».  On  ajoute  que  les  sels  de  cuivre  étant  émé- 
tiqiies  le  poison  est  rejeté  avant  d'avoir  pu  exercer  de 
graves  effets  nocifs.  Il  y  a  là  en  effet  une  garantie  qui 
atténue  dans  une  certaine  mesure  la  gravité  de  Tem- 
poisonnement,  mais  dont  la  valeur  a  été  exagérée, 
car,  malgré  des  vomissements  très  abondants,  bon 
nombre  d'intoxications  se  terminent  par  la  mort. 
D*ail leurs  l'absorption  des  sels  de  cuivre  paraît  singu- 
lièrement favorisée  par  certains  véhicules.  Ainsi  Dubert 
a  vu  un  homme  subir  à  deux  reprises  une  grave  ifitoxi- 
calion  pour  avoir  bu  de  Teau-de-vie  qui  contenait  seu- 
lement i«%2  d'acétate  de  cuivre  par  litre. 

Les  fimpiùsonnements  suicides  dont  il  y  a  des  exemples 
dans  tous  les  pays,  sont  rares  actuellement. 

Les  empoisonnements  accidentels^  étaient,  paraît-il, 
fréquents  autrefois.  Ils  le  sont  beaucoup  moins  mainte- 
nant, sans  doute  en  raison  des  mesures  qui  ont  été  prises 
par  Tautorité  publique  en  vue  d'éviter  les  empoisonne- 
ments   alimentaires   par  les  sels  de  cuivre',  pout-ôtre 


1.  Une  onloniiaijce  de  police  <lu  28  frvrior  IS.'iiJpreacril  que  les  usten- 
siles et  vases  de  cuivre  ou  d'alliage  de  ce  métal  dont  se  servent  les 
marchands  de  vins  traiteurs,  aubergistes,  restaurateurs,  pâtissiers, 
charcutiers,  bouchers,  confiseurs,  épiciers,  etc.,  doivent  être  étamés  à 
rétaiu  fin  ;  —  défend  aux  rattineurs  et  débitants  de  sel  de  se  servir 
d'instruments  et  balances  de  cuivre;  —  aux  fabricants  d'eaux  gazeuses, 
do  bières  ou  de  cidres,  et  aux  marchands  de  vins  de  faire  passer  ces 
liquides  par  des  tuyaux  ou  appareils  en  cuivre,  etc.,  etc.  Cette  ordon- 
nance a  été  complétée  par  une  circulaire  ministérielle  du  15  mars  IS.'H 
concernant  l'interdiction  de  vases  en  cuivre  dans  la  salaison  du  poisson, 
et  par  une  ordonnance  du  15  juin  1862  qui  vise  l'imluslrie  de  la  confi- 
serie, et  interdit  notamuient  d'envelopper  des  bonbons'avec  du  papier 
coloré  par  des  sels  de  cuivre.  Voir  à  La  fin  du  volume  f ordonnance  du 
31  décembre  1890. 
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aussi  parce  que  la  notion  de  la  toxicité  des  vases  et  réci- 
pients de  cuivre  employés  pour  la  cuisine  s'est  be*tt-. 
coup  répandue  dans  le  public. 

Il  y  a  là  en  effet  une  source  de  dangers.  Quand  on 
fait  cuire  des  aliments  végétaux  dans  des  vases  de  cui- 
vre, et  qu'après  la  cuisson  on  les  laisse  séjourner  dans 
lesdits  vases,  les  divers  acides  :  maliqiie,  oxalique, 
citrique,  lartrique,  etc.,  se  combinent  avec  le  cuivre 
polir  former  des  sels  vénéneux  ;  les  corps  gras  s^empa- 
rent  aussi  très  facilement  du  cuivre  et  cette  combinai- 
son est  toxique  ;  le  stéarate,  notamment,  fort  peu  émé- 
tique,  s'absorbe  assez  facilement.  Enfm  la  chlorophylle 
se  combine  aussi  avec  le  cuivre.  La  couleur  verte  de  ces 
composés  peut  être  masquée  par  celle  des  aliments. 
Même  sans  Tintervention  de  la  chaleur,  les  aliments 
salés  ou  les  liquides  plus  ou  moins  acides:  vinaigre, 
cidre,  vin,  conservés  dans  des  récipients  de  cuivre,  ou 
seulement  munis  d'un  robinet  de  cuivre,  fournissent  du 
chlorure  ou  d'autres  sels  de  cuivre  vénéneux. 


§  lî   —  Doses  toxiques. 

Les  auteurs  évaluent  très  différemment  les  doses 
toxiques  et  mortelles  des  sels  de  cuivre.  Pour  Tardieu, 
2  à  4  grammes  peuvent  déterminer  des  troubles  graves 
et  même  la  mort.  Seidel  évalue  la  dose  mortelle  à  un 
gramme.  Par  contre  Taylor,  Ilusemann  la  portent  à 
plus  de  30  grammes. 

Ces  divergences  tiennent  à  plusieurs   causes.  Les 
divers  sels  de  cuivre  n'ont  pas  tous  la  même  toxicit«5  ; 
ils  sont  plus  ou  moins  corrosifs,  et  s'absorbent  plus  ou 
moins  facilement  suivant  lournature  et  sans  doute  au^si 
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suivant  leur  véhicule.  D'un  autre  côté,  les  vomissements 
jouent  un  grand  rôle  dans  celte  intoxication  ;  ils  sont 
on  général  très  précoces  et  expulsent  une  quantité  indé- 
terminée du  poison.  On  comprend  ainsi  comment  dans 
plusieurs  cas  une  dose  de  plus  de  30  grammes  n'a  pas 
i^té  mortelle.  Mais  il  est  certain  qu'une  dose  moindre 
peut  occasionner  la  mort  ;  tel  est  le  cas  cité  par  Robert 
d'un  adulte  qui  succomba  aprèsavoir  avalé  15  grammes 
de  vert-de-gris,  bien  que  cet  bomme  ait  vomi  abondam- 
ment. 

11  est  à  supposer  que  la  susceptibilité  individuelle 
joue  aussi  un  certain  rôle.  Galippe  '  a  expérimenté  sur 
lui-même,  pendant  plus  d'une  année,  la  cuisine  au  cui- 
vre ;  les  aliments  cuits  et  refroidis  dans  des  vases  de 
cuivre  avaient  parfois  une  couleur  verte  et  une  saveur 
très  répugnante  ;  jamais  ils  n'ont  causé  à  l'expérimen- 
tateur de  troubles  de  la  santé.  Cependant,  dans  des  con- 
ditions analogues,  des  empoisonnements  très  graves 
ont  été  observés  à  maintes  reprises  ;  parfois  l'empoison- 
nement a  été  collectif,  et  Tintensité  des  accidents  a  beau- 
coup varié  cbez  les  divers  sujets;  dans  un  cas  survenu 
dans  un  hôpital  de  Vienne,  1 30  personnes  furent  atteintes 
ci  9  succombèrent. 

Ajoutons  enfin  que  l'organisme  s'habitue  peu  à  peu 
à  supporter  des  doses  considérables  de  cuivre.  On  a  pu 
administrer  longtemps  à  des  malades  (Ilourneville)  une 
dose  quotidienne  de  sulfate  de  cuivre  ammoniacal,  por- 
tée jusqu'à  0''%60.  Galippe  a  pu  faire  prendre  à  des 
chiens  jusqu'à  72  grammes  d'acétate  de  cuivre  en  12i 
jours.  Nous  verrons  plus  loin  que  le  cuivre  peut  s'accu- 

'•  Galippe,  Ann.  d'hyy,  pub.  et  de  méd.  lég.,  1818. 
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muler  en  <:rand«?  quantité  dans  lo  corps  des  ouvriers qm 
travailk'nt  c*:*  métal  sans  occasionner  de  troubles  de  la 
santé. 

^  III.  —  Symptômes. 

Les  symptôni»'*s  di?  IVnipoisonnementaîgu  par  les  sels 
de  cuivre  sont  tout  d'aboni  ceux  de  la  gastro-entérite 
toxique.  Los  vomissements  iiui  ne  font  presque  jamais 
défaut,  surtout  quant!  il  s'agit  du  sulfate  lequel  estd*ail- 
leurs  employé  commit  éniétique  à  la  dose  de  quelques 
centigrammes  .  commencent  en  général  très  Wt.  Les 
matièi'es  expulsées  présentent,  au  moins  au  début,  une 
couleur  bleu«*  ou  verdàtre  qui  est  assez  caractéristique: 
elles  sont  quelquefois  mêlées  d'une  petite  quantité  de 
sang.  Fn  même  temps,  il  se  produit  une  salivation  abon- 
dante, accompagnée  d'une  saveur  cuivreuse,  laquelle 
pei'siste  pendant  plusieurs  joui's.  De  vives  douleui's  se  font 
sentir  dans  le  ventre,  parfois  aussi  dans  Tœsophage  el 
dans  la  bouche.  La  diarrhée,  moins  constante  que  les 
vomissements,  peut  être  fort  abondante:  les  matières 
ont  quelquefois  une  coloration  spéciale,  tantôt  bleue 
ou  verle  si  une  partie  du  sel  de  cuivre  est  restée  intacte 
pendant  son  parcours  à  travers  rinloslin,  tantôt  noirâtre, 
coloration  attribuée  à  la  formation  de  sulfure  de  cui\Ti^ 
dans  rinlestin.  mais  qui  peut  être  due  aussi  à  la  pré- 
sence de  l'hématine.  Il  se  produit  en  effet  des  hémorrha- 
j:ies,  en  général  assez  peu  abondantes,  dans  le  tube  diges- 
tif. Dès  cette  première  période,  le  malade  a  souvent  des 
crampes  dans  les  membres  inft'rieurs. 

Des  signes  de  lu'phritf*  torifjuf»  apparaissent  cnsuitt?- 
L'urine,  ordinairement  [)eu  abondante,  est  albumineuse; 
elle   contient   parfois  des   cylinih'es  épithcliaux,  plas 
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nairvinê:;;  f.rl  Ioe^ij-.  rijtrd»vt>  f»ar  dos  troubles  diges- 
tifs p-r*is:ai^t* :  -îj-j^-i-ip.  aît^-matives  de  diarrhée  et 
de  •:vfirti{.  il! IL-  -liUiv-ir*  ai'd<.>niinal»/s. 
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L'»^-.-'///f'/'  f=:  riyi>-:it4  i.ùt  qurlquefois  leur  muqueuse 
Iriiitt?  èu  lilvu.  Celte  C'jl'jrati'-'n  résiste  aux  lavages; elle 
dêvi-rfit  l'ius  fraoïrhe  et  pîus  intense  sur  les  points  que 
Ion  touche  ave*?  ramnii>niaque. 

Les  lésion?  îmlammatoiies  de  ces  organes,  sans  être 
constantes.  s'oLserveiil  assez  fréquemment.  Elles  con- 
sistent surl'iut  en  tle  Ihyperhémie  et  en  des  ulcérations: 
les  hémonaiiies  sont  {.ilus  rdrrrs  et  pres^jue  jamais  elles 
ni*  =H'nl  aL'.'ijilantes.  Les  uioêrati^ins  et  aussi  Ihyperhé- 
mie  •.'{  la  tum»*faf.lioii  si»'i;».-nt  surtout  dans  les  intestins. 
y  compris  1*^  rectum.  T^us  ceux  •jui  ont  empoisonné  des 
animaux  av».'c  des  ?«-ls  de  cuivre  ont  noté  ces  ulcérations 
intestinales.  Parfois  aussi  on  trouve  une  sorte  d'atrophie 
bien  localisée  df  la  paroi,  de  S'jrle  que  celle-ci  présente 
un  amincissement  très  mart|uc  parfaitement  limité  par 
un  conluur  circulai^.*  vi  •»\alaire:  nous  avons  vu  plu- 
sieurs de  ces  plaques  «ralpipliie.  de  la  i:i-andeur  d'une 
pièce  de  oU  c»'nlimes  ou  dun  franc  chez  un  chien  qui 
avait  été  empoisonné  par  des  duses  répétées  de  sulfate 
de  cuivre.  Parfois  enlin  certaines  plaques  de  Peyersont 
tumé  liées  et  très  cont:est  ion  nées. 

Comm**  ci^s  lési«»ns  se  trouvent  souvent  très  espacées 
les  unes  des  auln*s  et  «ju  elles  prédominent  parfois  sur 
le  gros  intestin,  il  éliiit  à  supposer  qu'elles  résultent 
moins  de  rinj:e>tioii  du  poison  que  de  son  élimination 
par  les  «glandes  intestinales.  Cette  supposition  est  con- 
finiiée  par  d'autres  expériences.  En  administrant  à  un 
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chien  un  lavomenl  au  sulfate  de  cuivre,  on  constate  h 
Taiitopsic  que  les  lésions,  trC-s  marquées  dans  le  rectum 
ot  dans  le  cùlon,  cessent  au  niveau  du  ca>eum  et  que  la 
nioilit^  inférieure  do  rintestin  grùie  est  saine  ;  mais  la 
muqueuse  duodénale  est  épaissie  et  rouge,  et  cette  It^sion 
s'étend  en  diminuant  progressivement  jusqu'à  la  moitié 
«le  l'intestin  gr<*lc  (Galippc),  Des  chiens  auxquels  on 
avait  introduit  du  sulfate  de  eu  ivre  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  ont  présenté  une  rougeur  intense  du  rectum 
(Orfila). 

Parmi  les  autres  lésions  que  l'on  peut  rencontrer 
l>)rsque  l'intoxication  n'a  pas  été  trop  rapide,  signalons 
iii  lu-phrilp,  la  défjénéreHCpncf  yraisneme  du  cœur,  du 
foie,  l'ictère,  les  ecchi/maacx  sous-'n-rfimes  {en  général 
peu  étendues)  ;  la  coloration  noire  dn  sfinrj,  due  à  la  for- 
mation d'hématine  ;  nous  avons  dit  que  cette  hématine 
pouvait  être  éliminée  par  l'urine. 

^  V.  —  Élimination,  localisation. 
Le  cuivre  s'élimine  par  les  urines,  pur  la  bile,  très 
probablement  aussi  parles  glandes  gastro-intestinales, 
par  la  sali%'e  (les  Intoxiqués  ganlent  longtemps  une 
saveur  cuivreuse  dans  la  bouche)  pcut-ùtrc  aussi  par  la 
pcaii  (Dumoulin^.  Galippe  a  constaté  que  le  lait  d'une 
chienne  soumise  ^  une  intoxication  chroni<iue  contenait 
du  cuivre.  Il  a  constaté  aussi  la  présence  de  ce  métal 
dans  le  foio  des  petits  nés  de  celte  chienne  et  morts  le 
jour  même  de  leur  naissance. 

Quand  le  cuivre  a  été  absorlié  pendant  tiès  longtemps, 
il  s'accumule  en  grande  quantité  dans  l'organisme.  On 
(lit  f| lie  les  ouvriers  (|ui  travaillent  ce  métal  à  Diirfort 
fTam)  et  il  Villcdicu-les-l'oi'les  (Normandie)  ont  les  os 
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•{rir.  ^^r*:*:::  î-i'  ^î-.  l'-ir:r.-  •rrî[>  expulsent  donne 
ur;.rr  'r:''*'.[^'ir  v^rr-^  ^  '.    r.iriit  :'::  aiiiri^l  du  >ol  sur  lequel 

II  i>**  .'v-..îlr.  :/:-  '.-  -  -ii. r  [  -ut  >'»*minagasiner  dans 
L-  f.'ir  •:!:  *u:-in':  -  r-- **>.-^3i-rrf  «"viUfidérable.  Ainsi. 
•:h-=-z  nn^  frnïni-  îrii:—  par  5v  sTi^fat»^  de  cuivre  ammo- 
ni^^Ml  'V.'T^X  ^À^  z'-ii'A  \'  \'.'-  i.'i  jrimm*->  en  122  jours, et 
i]iii  m'>un;t*i»- 1*::":-!^  :!  --  :ii^  ;  .  Yvon  et  Rabuleau  ont 
tr  -av^pian-?  1-*  f  ►:-*  ':iir  -î-jintLi»^  îr' o»ivreci">rrespondant 
Â  I  iximm»?  d»*  fuifatr.  «>liv  m-'-m»-  «luantilé  a  été  tron- 
v»:e  p  i  r  •  là  î  i  [«p*-  d  a  r>  ?  -  î  '  F  e  i  -•-  sa  v.  t  -i^-^u  It^m  e  n  1 2ti0  et  3 1 0 
uTumm-^    .!-=•  •"hirîkS  •"-nij*-'is"îîn'"->  par  des  doses  long- 

Ouand  ii  s'njit  d";;n  vnifi  'i-i'-niit-nit-nl  aisu.  le  foie  ne 
r»'li»*nt  qu'uTi-'  •jnantît».'-  m-'indr»^  A*'  enivre.  Le  fait  aélé 
vérifit-  s:ir  l-zs  anima-ix  pur  Kitt-r  et  Feltz.  Dans  l'af- 
faire Mort.-au.  Ber:;»^r'«n  «t  I/ir"'te'  noni  trouvé  aussi 
quune  proporti'-n  minim-  d-  iniivn*  ilans  les  viscères: 
mais  l'analyse  cliiniiqu»^  avait  p-irl»*  sur  il  i  vers  organes 
réunis  et  ni»n  pas  sur  !••  f«»i»^  >-ul. 

^  VI.  —  Mode  d'action. 

*iij(rf  leur  aciiitii  eaustijii»^  v\  irritante,  les  sels  de  cuivre. 
Il  IIP  fuis  at^sortn-s.  oxen-ent  it»^^  lîTt'ls  toxiques  d'une  autre 
ii;iture.  Il  est  prubal»le  i|u"iN  «l».-friiisfMit  un  certain  nombre 
ij  h/'niatie'^:  l'ictère  rèMilte  sans  •iniit».'  pour  une  part  de  cette 
d*^^lohiilis«'ition:  nous  nvuns  mi  iriiilItMirs  qu'on  avait  quelque- 
fois notr  la  présence  dum^  iiraii-i»'  qiiiintité  d'hémoglobine  ou 


>  ■ 

1.  In  «jaii!»!!':*.  Ktu.i-    tfxi-'i/.i'-'iq  ;  ■   >v.r  !•■  «Miivre  cl   ses  couipos<s. 
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cuivre  H  pou  p^^s  égale.  En  outre,  on  n'a  jamais  signalé 
un  seul  cas  d'empoisonnement,  aigu  ou  subaigu,  même 
léger,  par  les  légumes  reverdis,  et  cependant  les  ouvriers 
qui  préparent  ces  conserves  en  consomment  parfois  de 
grandes  quantités. 
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Llnjdrofjvnr  phosphori'  osl  loxiquo  à  peu  pr^s  de  la 
mônn»  faron  que  lo  phosphoro. 

^  I.  —  Étiologie  ;  fréquence. 

A  partir  du  niomont  où  il  a  été  employé  pour  la 
fabricalion  dos  allumettes,  le  phosphore  a  occasionné 
de  nombreux  empoisonn<»ments.  Kn  France,  pendant 
la  période  1831-1871,  il  a  produit  à  lui  seul  le  tiers  de 
tous  les  empoisonnements  (non  compris  ceux  par  les 
vapeurs  de  charbon).  11  servait  surtout  pour  les  sui- 
cides ;  les  criminels  l'employaient  également,  car  il 
peut  (^Ire  administré  sans  éveiller  trop  facilement  les 
sonp(;ons.  ('es  empoisonnements  sont  maintenant  moins 
fré(iuents  en  Kranco.  Ils  le  sont  encore  dans  certains 
pays;Jaksch^  (in  a  vu,  en  Tespace  de  i  ans,  28  cas 
dans  sa  clini(ine  de  Prague. 

Il  y  a  aussi  bon  nombre  (rempoisonnements  acciden- 
l(ds.  Les  uns  sont  occasionnés  par  une  pAte  phosphorée 
d(»slinée  à  détruire  les  rats  :  les  autres  par  des  prépara- 
tions médicinales. 

Les  alhimcttvs  jthosjthnrros  sont  fabriquées  en  trem- 
pant 1(»  bout  préalabliuncMit  soufré  des  tiges  de  bois 
dans  une  pâle  composée  de  phosphore  émulsionné  dans 
une  solution  de  gomme  — d'un  corps  oxydant  :peroxyde 
de  plomb,  minium,  peroxyde»  de  manganèse,  etc.), — 
et  d'une  matière  colorante.  La  quantité  de  phosphore 
cont<»nue  dans  chacjue  allumette  varie  beaucoup  suivant 
la  comj)osition  dt^  la  [)ale,  la  profondeur  du  trempage 

INMit-èlre  aussi  bMiosage  a-t-il  été  souvent  inexact, 
car  on   trouve   les  chiirres   les  plus  discordants.  Dans 


1.  JAksr.ii.  Die  Verf/iffunt/en.  Wirn,  1807. 


.^— 

— 

0 

033 

— 

— 

0 

052 

françaises 

— 

0 

0G2 

belges 

— 

0 

058 

(le  source  inconnue 

— 

0 

012 

— 

— 

0 

on 

— 

— 

0 

041 

— 

— 

0 

032 

.^ 

^_ 

0 

028 

Pitiologie;  fréquence  299 

iusieurs  traités  de  Toxicologie,  on  donne  pour  chaque 
lumeite  le  chiffre  de  3  à  3  milligrammes,  tandis  que 
autresanalysesdedi  vers  auteurs,  montrent  que  laquan- 
te de  1/2  milligramme  est  rarement  dépassée. 
Voici  quelques  chiflVes  empruntés  à  des  analyses  de 
unning*: 

100  allumettes  anglaises  contenaient  0^',034  de  phosphore. 

100  — 

100  — 

100  — 

100  — 

100  — 

IDO  — 

100  — 

100  — 

100  — 

Mayet*,  a  trouvé  dans  les  allumettes  françaises  0*^^0S5 
c  phosphore. 

Les  allumettes  dites  suédoises  ou  amorphes  ne  con- 
iennentpas  de  phosphore,  c'est  la  surface  sur  laquelle 
\  faut  les  frotter  pour  les  enflammer  qui  contient  du 
phosphore  amorphe,  lequel  n'est  pas  vénéneux  par  lui- 
même,  mais  contient  parfois  de  l'arsenic. 

Pour  faire  servir  les  allumettes  phosphorécs  à  l'em- 
poisonnement, on  détache  la  pâte  avec  un  couteau,  ou 
en  la  trempant  dans  l'eau.  Dans  l'eau  chaude,  la  pâle 
se  (lolache  rapidement,  et  le  phosphore  entre  en  fusion. 
Dans  l'eau  froide  le  phosphore  ne  se  dissout  pas,  mais 
1  forme  une  émulsion  extrêmement  iine  ;  le  liquide  ne 
aisse  déposer  des  particules  de  phosphore  qu'après  un 
^ng  repos;  la  liltration  répétée  à  travers  une  toile  dense 
^Tète  pas  le  phosphore  en  suspension  (Fischer*). 

'•   Kncyclop.  de  Maschka. 

"•  ^layet,  Ann,  d'hytj.  jmbl.  et  deviéd.  léf/.,  t.  XXXI,  p.  180,  1869. 
•    ^'ierlelj.  f.  f/erich.  Mediv.,  XXV. 
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hdi  pdtp  phosphorée  destinée  à  tuer  les  animaux  nui- 
sibles doit  être  eomposée  de  la  fa(:on  suivante  d'après 
un  arn^té  ministériel  du  28  mars  1848: 

Phosphuro 1  fpraïuiiie. 

Eau •     .     .  20        — 

Farine '20        — 

Suif 20        — 

Huiîe  d'œilleUe 10        — 

Sucre  en  poudre 14        — 

On  fait  d^abord  fondre  le  phosphore  dans  Teau^aubaiD- 
marie  ;  puis  on  déhiye  la  farine,  et  on  ajoute  les  autres 
substances.  Les  animaux  mangent  volontiers  cette  pâte. 

C'est  qu'en  eiîet  lorsque  le  phosphore  n'est  pas 
mélangé  en  trop  grande  proportion  aux  aliments  ou  aux 
breuvages,  son  odeur  et  sa  saveur  ne  sont  pas  très 
marquées.  Chez  l'homme,  les  mets  empoisonnés  sont 
avalés  quelquefois  sans  éveiller  de  sensation  particu- 
lière; ce  n'est  que  plus  tard  qu'un  goût  d'ail  est 
remarqué.  Certaines  boissons  notamment,  le  rhum,  le 
café,  se  prêtent  bien  à  cette  dissimulation. 

Le  phosphore  est  employé  en  thérapeutique,  spéciale- 
ment dans  le  traitement  du  rachitisme  et  de  l'ostéoma- 
lacie.  Il  a  occasionné  ainsi  plusieurs  empoisonnements 
mortels.  On  l'administre  généralement  en  solution 
dans  l'huile.  L'huile  phosphorée  du  Codex  est  à 
1  pour  1.000.  Il  paraît  que  le  phosphore  ne  se  consene 
lougtemps  dans  celte  préparation  que  si  l'huile  a  élé 
préalablement  portée  à  la  tt»mpérature  de  250"  (Méhu). 
On  prescrit  aussi  l'huile  de  foie  de  morue  phosphorée, 
qui  n'est  pas  inscrite  au  Codex,  et  qui  est  généralement 
au  dix-millième.  Le  phosphore,  dit-on,  s'oxyde  peu  ^ 
peu  dans  ce  v«'h:cul«\  Citons  encore  le  phosphure  à^ 
zinc  «[ui  contient  un  huitième  de  phosphore  actif. 
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§  II.  —  Doses  toxiques. 

Le  phosphore  est  extrêmement  toxique.  La  dose  de 
0*"^,15,  prise  d'un  coup,  a  occasionne^  plusieurs  fois  la 
mort.  Ce  chiffre  ne  représente  probablement  pas  la 
limite  inférieure.  Dans  un  cas  mortel  de  Jaksch,  la  dose 
ost  évaluée  à  10  centigrammes;  il  est  vrai  que  cette 
<^valuation  est  approximative,  basée  sur  le  nombre  dos 
allumettes  employées. 

11  y  a  aussi  des  exemples  d'intoxication  mortelle 
occasionnée  par  73,  par  60  allumettes  (Tardieu),  ce  qui 
correspondrait  à  3  ou  4  centigrammes,  si  Ton  admet 
qu'une  allumette  contient  en  moyenne  1  /2  milligramme 
de  phosphore,  ce  qui  n'est  pas  certain. 

Chez  les  enfants,  la  dose  mortelle  est  bien  moindre. 
Vingt  allumettes  (c'est-à-dire  environ  1  centigramme) 
ont  tué  un  garçon  de  14  ans  (Roussin);  Sonnenschein 
aurait  vu  un  enfant  de  S  semaines  mourir  après  avoir 
avalé  une  seule  tête  d'allumette. 

De  si  petites  doses  n'entraînent  pas  toujours  la  mort. 
11  faut  pour  cela  qu'elles  soient  absorbées  totalement, 
et  sans  doute  assez  vite.  L'absorption  est  beaucoup  plus 
facile  quand  le  phosphore  est  ingéré  à  l'état  de  solution, 
dans  l'huile  par  exemple,  ou  quand  il  rencontre  dans 
l'estomac  une  quantité  suffisante  de   graisse    pour  le 
dissoudre  rapidement,  ou  encore  quand  il  est  ingéré  h 
l'état  de  fines  particules  comme  dans  la  pâte  des  allu- 
mettes. Quand  le  phosphore  est  avalé  à  l'état  de  masse 
compacte,  l'absorption  est  très  lente  et  parfois  presque 
nulle.  Un  gros  morceau  de  phosphore  peut  parcourir 
'oui  le  tube  digestif  et  sortir  par  l'anus  sans   avoir 
<>ccasionné  de  symptômes  graves  d'intoxication.  Le  fait 
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a  été  observé  d'abord  par  Orfila  sur  un  chien;  Texpé- 
rience  a  été  répétée  avec  succès  par  d'aulres  auleors'. 
On  aurait  vu  aussi  des  hommes  avaler  un  morceaude 
phosphore  sans  être  empoisonnés. 

11  est  à  remarquer  qu'en  thérapeutique  le  phosphore 
est  administré  <i  peu  près  exclusivement  sous  formefc 
solution  dans  Thuile.  Cette  préparation  donne  an 
phosphore  son  maximum  de  toxicité.  Ce  qui  augmente 
encore  le  danger  c'est  que  les  elTets  de  doses  quoti- 
diennes s'accumulent  au  moins  dans  une  certaine 
mesure.  Souvent  ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  jottïs 
qu'apparaissent  les  premiers  signes  de  ^empoisonn^ 
ment,  qui  peut  continuer  son  évolution  et  aboutir  àl» 
mort  malgré  la  suppression  immédiate  du  phosphore. 

Il  faut  dire  que  tous  les  sujets  ne  sont  pas  également 
sensibles  î\  l'action  du  phosphore.  Des  médecins  ont  pn 
administrer  sans  inconvénient  l'huile  phosphorée  pen- 
dant plusieurs  mois  à  certains  enfants,  et  en  ont  vn 
ensuite  un  autre,  traité  de  la  même  façon,  subir  bientôt 
une  intoxication  mortelle  ou  très  grave. 

La  limite  de  la  dose  thérapeutique  pour  un  adulte 
est  lixée  par  le  formulaire  des  hôpitaux  militaires 
français  à  1  centigramme  et  par  les  pharmacopées  belge 
et  allemande  à  5  milligrammes  par  jour,  avec  un 
maximum  de  1  milligramme  pour  une  seule  dose. 

^  III.  —  Symptômes. 

On  peut  distinguer  deux  périodes  dans  l'évolution  d<5 
cet  empoisonnement.  La  première  traduit  surtout  Tin' 
tolérance  du  tube  digestif;  la  seconde,  où  se  manifestent 

1.  Notamment  par  Rcveil,  in  Ann.  d'hf/g.  publ.  et  de  méil.  lég.,  l^ 
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La  diarrhée  n'est  pas  très  abondante  ni  constante. 
Elle  est  souvent  sanglante  ;  môme  pendant  cette  seconde 
période,  les  fèces  renferment  quelquefois  des  particules 
de  phosphore. 

Victvre  est  le  symptôme  le  plus  constant  cl  le  plus 
caractéristique.  Sa  précocité  et  son  intensité  sont 
presque  toujours  en  rapport  avec  la  gravité  de  Tintoxica- 
tion.  Lorsqu'il  apparaît  du  1*"'  au  4*  jour,  le  pronostic 
est  des  plus  sévères  ;  dans  les  cas  légers,  il  ne  se  ma- 
nifeste qu'entre  le  4"  et  le  41*'  jour.  Même  quand  Tictère 
est  très  accentué,  les  sell(»s  ne  sont  pas  toujours  déco- 
lorées. 

En  même  temps  que  Ticlère,  ou  bientôt  après,  on 
coustale  que  le  foie  est  douloureux  à  la  palpation  et  que 
son  volume  a  augmenté.  (iCtte  augmentation,  qui  se 
fait  dans  tous  les  sens,  s'accentue  de  jour  en  jour,  et 
parfois  elle  est  telle  que  l'organe  déborde  les  fausses- 
C(Mes  de  8  à  10  centimètres  ;  mais  assez  souvent,  même 
dans  les  cas  mortels,  la  tuméfaction  n'atteint  pas  une 
très  grande  étendue.  —  A  cette  hypertrophie  succède 
([uelquefois  une  atrophie  très  marquée  qui  peut  se  réaliser 
en  quelques  jours.  11  est  exceptionnel  que  cette  atrophie 
«e  produise  d'emblée  ou  très  rapidement  comme  dans 
l'observation  V. 

La  rate  ne  présente  pas  de  tuméfaction  cliniqueoienl 
appréciable  (Jaksch). 

L'urine,  peu  modifiée  les  premiers  jours,  diminue 
ensuite  beaucoup  de  quantité.  Elle  est  alors  presque 
constamment  albumineuse  ;  elle  contient  des  pigments 
et  des  sels  biliaires,  souvent  du  sang,  des  cellules  isolées 
des  divers  épithéliums  rénaux,  des  cylindres  hyalins 
ou  épithéliaux  (|ui  peuvent  être  parsemés  de  gouttelettes 


graisseuses  ou  de  cristaux  d'acides  gras,  lesquels  se 
trouvent  aussi  à  l'état  de  liberté,  La  (juantilé  de  l'urée 
osl  généralement  très  diminuée  ;  celle  des  sels  ammo- 
nîaux  est  au  contraire  augmentée,  on  trouve  notamment 
du  laclate  d'ammoniaque.  —  On  peut  trouver  aussi  de 
la  leucine  et  de  la  tyrosine  qui  précipitent  spontanément 
sous  forme  de  sphères  (la  première)  et  de  cristaux  {la 
seconde)  lorsqu'on  fait  réduire  l'urine. 

Les  hémorragies  multiples  qui  se  produisent  à  celte 
pt^riode  ne  peuvent  ôtrc  toutes  reconnues  pendant  la 
vie.  Mais  on  constate  presque  toujours  qu'une  certaine 
quantité  de  sang  est  mélangée  aux  vomissements  et  aux 
fèces.  Les  malades  ont  très  souveutaussi  de  l'hématurie, 
et  parfois  des  épistaxis,  des  hémorragies  gingivales,  des 
ecchymoses  sous-conjonclivales  et  cutanées.  Certaines 
hémorragies  peuvent  iHre  la  cause  directe  de  la  mort 
soit  par  leur  abondance,  soit  parce  qu'elles  siègent  dans 
un  oi^ane  important.  —  Chez  les  femmes  les  hémor- 
ragies utérines  sont  fréquentes,  ainsi  que  l'avorlement. 
l*endant  cette  seconde   période   le   malade  présente 
une  grande  faiblesse   musculaire  et  uu  profond  acca- 
blement. Le  pouls  devient  petit,   mou,  irrégiitier,  et 
tautùl  très  ralenti  (40),  tantôt  accéléré  malgré  l'ictère. 
~-  Les  battements  du  eu'ur  sont  faibles  ;  les  bruits  mal 
marqués. 

La  fthff  esk  assez  rare.  Sur  40  cas  obs(!rvés  par 
Jiikscli,  elle  ne  s'est  manifestée  que  1 1  l'ois.  Elle 
ap^iaiait  ordinairement  en  même  temps  que  l'ictère  ou 
un  peu  auparavant,  v\  ne  dure  guère  plus  de  deux  ou 
trois  jours  ;  elle  peut  atteindre  et  dépasser  39".  Plus 
tard  lii  température  tombe  souvent  un  peu  au-dessous 
de  la  normale. 

ViBr.HT.  Tuilcutogic.  'JO 
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Les  convulsions,  le  délire  sont  exceptionnels.  La 
mort  survient  ordinairement  au  milieu  d'une  somnolence 
incomplète.  «  Dans  cet  empoisonnement,  dit  Limann, 
les  malades  ne  succombent  pas  au  milieu  des  convul- 
sions, du  coma,  de  l'asphyxie,  des  raies  ;  mais  tout  à 
coup  la  vie  s'iHeinl  tranquillement.  »  C'est  là  en  effet 
ce  qu'indiquent  beaucou|)  d'oi)servations. 

Signalons  encore  (pielques  symptômes  exceptionnels: 
la  gangrène  symétrique  des  pieds  dont  llofmann  cite 
plusieurs  exemples;  —  les  douleurs,  les  fourmillemenU 
et  l'engourdissement  des  membres  et  spécialement  des 
mains.  Ce  dernier  symptôme  serait  peut-ôtre  plus  sou- 
vent noté  si  Ton  pensait  à  le  rechercher;  il  est  sans 
doute  sous  la  dépendance  de  névrites  périphériques,  et 
il  s'observe  aussi  chez  les  malades  convalescents. 

Formes  cliniques;  évolution. — Les  divers  symptômes  qui 
viennent  dètre  indiqués  se  groupent  très  dilTéremmenl 
dans  chaque  cas,  l'un  d'eux  devenant  prédominant,  et 
les  autres  restant  atténués  ou  manquant  môme  com- 
plètement. 

Il  y  a  une  forme  rapide,  aboutissant  à  la  mort  en  un 
ou  deux  jours,  et  même  en  un  délai  bien  plus  court: 
7  à  8  heures.  Dans  cns  cas,   qui  correspondent  sans 
doute  à  une  absorption  exceptionnellement  rapide  du 
poison,  l'ictère  et  les  hémorragies  n'ont  pas  le  temps 
d'apparaître,  tout  se  borne  quelquefois  à  nn  afTaissement 
graduel,  et  même  il  peut  arriver  que  le  malade  succombe 
presque  subitement,  sans  avoir  présenté  aucun  trouble 
grave.   Ainsi  dans  une  observation  de   Limann,  une 
femme  qui  avait  avalé  de  la  pâle  phosphorée  à  6  heures 
du  soir  passa  tranquillement    la   soirée  avec  ses  pa- 
rents qui    ne  remarquèrent  rien  d'anormal   dans  son 
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C'est  SOUS  bénéfice  de  ces  réserves  que  nous  donnon» 
comme  exemple  les  deux  observations  suivantes  : 

Obs.  V  (Ehrmann).  —  Le  20  octobre  1879,  Olto  S.,  âgé  de 
19  ans,  avale  de  Teaii  dans  laquelle  il  avait  introduit  le  phos- 
phore de  5  paquets  d'allumettes.  Quelques  heures  après,  éprou- 
vant de  vives  douleurs  d'entrailles,  il  boit  4  tasses  de  lait  et 
vomit  une  grande  quantité  de  matières  jaunes  et  vertes. 

Le  21,  à  son  entrée  à  ThôpitaK  le  ventre  n'est  plus  douloureux, 
même  à  la  pression.  Les  vomissements  ont  cessé.  L'haleine  sent 
fortement  le  phosphore.  On  administre  du  sulfate  de  cuivre,  qui 
amène  de  copieux  vomissements. 

Temp.  35"  le  matin,  37o,7  le  soir. 

Le  22,  le  malade  se  trouve  bien  ;  le  foie  déborde  les  côtes. 

Temp.  370  le  matin,  37°, 5  le  soir. 

Le  23.  —  Bon  sommeil;  le  matin,  céphalalgie;  les  conjonc- 
tives se  colorent  en  jaune,  ("^inq  selles,  dont  deux  cx)lorées  en 
noir.  Urine  légèrement  albumineuse.  Pouls  à  68. 

Temp.  370,4  et36",'i. 

Le  2'f.  —  Peau  jauile,  céphalalgie.  Le  malade  réclame  des  ali- 
ments, pas  d'albumine  dans  l'urine. 

Temp.  36",8  et  37«,8. 

Le  25.  —  Coloration  iclérique  intense.  Le  pouls  est  à  45,  petit. 
Douleurs  à  l'épigastre.  Le  foie  est  diminué  de  volume;  il  n'at- 
teint plus  les  dernières  cotes;  il  n'est  plus  accessible  à  la  percus- 
sion sur  la  ligne  médiane.  Pas  d'hémorragies.  Lrine  non  albu- 
mineuse. 

Temp.  36",8  et  37^3. 

Le  26.  —  Même  étal.  Ictère  intense.  Le  pouls  est  à  45. 

Temp.  37"  et  38". 

Le  27.  —  Douleurs  de  ventre.  Urine  albumineuse,  mais  ne  con- 
tenant pas  de  bile.  Le  pouls  est  à  40. 

Temp.  36",8  el  35",8. 

Le  28.  —  Le  malin,  chylurie  '.  Sonmolence  toute  la  journée: 

1.  Urine  laiteuse,  d'un  blanc  jaunâtre.  L'cbullition  et  l'addition  d'acide 
azotique  n'y  déteruiinent  pas  de  modifications  ;  mais  en  l'agitant  avec 
lY'lher,  puis  en  laissant  reposer,  il  se  forme  à  la  surface  une  couche 
6thérce,  opaque,  qui,  décantée  et  évaporée,  laisse  un  résidu  de  graisse, 
tandis  que  l'urine  devienl  claire.  Les  réactions  appropriées  montrent 
alors  que  celle-ci  contient  de  l'albumine  et  des  matières  colorantes  de 
la  bile,  en  petite  quantilé. 
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agitation  le  soir  ;  les  urines  et  les  fèces  s'écoulent  alors  dans  le 
lit. 

Pouls  à  72.  Temp.  38«>,4  et  36». 

Le  29.  —  Agitation,  perte  de  connaissance;  urine  perdue  dans 
le  lit. 

Le  30.  —  Mort.  L'urine  retirée  avec  la  sonde  est  fortement  icté- 
riqiie  et  un  peu  albuinineuse. 

ÔBS.  VI  (BiiuLLÉ  *)•  —  Julie  M.,  26  ans,  entre  à  l'hôpital  Lari- 
boisière  le  2  janvier. 

Le  !«'  janvier  elle  a  mangé  des  tranches  de  bœuf  bouilli  sur 
lesquelles  elle  avait  fixé  par  une  légère  pression  la  matière  in- 
flammable enlevée  à  une  quantité  d'allumettes  qu'elle  évalue  à 
une  forte  poignée. 

Dans  la  nuit  qui  sui\it  Tingestion  du  poison,  elle  éprouva  des 
douleurs  vives  derrière  le  sternum  et  à  la  région  épigastrique. 
Pas  de  vomissements.  Aucun  secours  ne  fut  administré,  la  ma- 
lade but  pendant  la  nuit  plusieurs  verres  d'eau  froide. 

Le  2,  dans  la  journée,  elle  est  amenée  à  l'hôpital  dans  l'état 
suivant  :  soif  vive,  vomissements,  ou  plutôt  rejet  par  la  bouche, 
^ans  efforts,  d'une  ([uantité  peu  considérable  à  la  fois,  d'un  li- 
<(uide  niant,  noirâtre,  paraissant  constitué  par  du  sang  altéré, 
inèlé  à  de  la  bile  et  à  du  mucus.  Cette  régurgitation  se  produit 
fréquemment:  à  certains  moments  elle  est  presque  contiinielle. 
Douleurs  vives  le  long  de  l'œsophage,  à  la  région  épigastrique  et 
aux  hypoch(Mi<lres.  Pas  de  selles.  Pouls  à  108,  faible. 

Faciès  très  altéré,  prostration  des  forces,  voix  presque  éteinte. 
(^  malade  semble  étrangère  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  d'elle. 
Ses  réponses,  difficiles  à  obtenir,  sont  faites  avec  intelligence. 

Dans  la  journée,  quelques  vomissements  constitués  en  majeure 
partie  par  les  liquides  ingérés  aux((uels  sont  mélangées  des  ma- 
tières noirâtres.  Deux  selles  (non  examinées). 

Le  3  cl  le  'i,  le  rejet  des  matières  noires  n'a  plus  lieu  qu'à  de 
longs  intervalles.  Le  ventre  est  toujours  aussi  douloureux.  Légère 
teinte  jaune  des  sclérotiques. 

Le  5  rejet  fréquent  par  la  bouche,  toujours  sans  efforts,  d'un 
liquide  rougeâtre  paraissant  contenir  plus  de  sang  que  celui  des 
premiers  jours.  Quelques  selles  noires  prescpie  liquides.  Teinte 
ictérique  générale.  La  prostration  et  rabattement  ont  auguïenté. 

1.  Brl'i.i.é.  Empoiflonncuient  parle  phosphore.  Thi'sr  dr  Paris,  1801). 
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Le  6,  mémo  rtat.  Délire  et  agitation  dans  la  nuit  du  6  au  7. 

Le  7,  respiration  lente,  difficile.  Assoupissement  conlinud. 
L'infelligenre  n'est  cependant  pas  éteinte,  car,  lorsqu*on  sollicite 
l'attention  de  la  malade,  elle  répond  nettement.  Les  membres 
sont  dans  une  résolution  couïplète  ;  les  évacuations  sont  involon- 
taires. Des  liquides  d'un  rouge  noir  s'écoulent  par  la  commissure 
labiale  la  plus  déclive.  Le  pouls  est  à  peine  perceptible.  Mort 
dans  la  nuit  du  7  au  8. 

Dans  les  cas  lép;ors,  la  seconde  période  est  à  peine 
marqnéo  par  un  ictère  léger  survenant  du  4**  au  1 1*  jour 
et  se  dissipant  rapidement  en  môme  temps  que  les  autres 
troubles  de  la  santé. 

L'ictère  précoce  et  la  tuméfaction  du  foie  sonl  des 
signes  de  très  mauvais  augure.  Les  chances  de  morl 
sont  en  pareil  cas  d'au  moins  50  pour  100. 

INous  avons  dit  qu'en  général  la  mort  ne  tardait  pas 
plus  d'une  di/aine  de  jours.  Il  y  a  quelques  exceptions. 
II  peut  arriver  notamment  que  le  malade  déjà  presque 
guéri  de  l'ictèn»  et  des  autres  troubles  graves  meure 
subitement  d'une  syncope  quinze  jours  et  plus  après  le 
début  de  l'intoxication.  Ajoutons  que  cette  syncope 
mortelle  peut  survenir  dans  les  cas  les  plus  bénins  en 
apparence. 

(Juand,  par  exception,  un  empoisonnement  grave  se 
termine  par  la  guérison,  le  malade  conserve  souvent 
certains  troubles  graves  et  persistants;  des  désordres 
digestifs,  notamment  la  diarrhée  qui  peut  durer  des 
années  et  linir  par  entraîner  la  mort;  la  cirrhose  atro- 
phique  du  foie  survenant  à  échéance  plus  ou  moins  loin- 
taine ;  des  troubles  nerveux  dus  à  des  hémorragies  inlra- 
cràniennes.   Certaines  paralysies  *   s'observent    parfois 

1.  Gau.avardix.  Les  paralysies  phosphoriqucs.  Paris,  1863. 
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aussi,  qui  résultent  vraisemblablement  de  lésions  des 
nerfs  périphériques.  Un  homme  qui  avait  avalé  du 
phosphore  à  plusieurs  reprises  garda  longtemps  une 
paralysie  des  membres  apparue  un  mois  après  la  der- 
nière ingestion  ;  il  eut  aussi  de  Tataxie,  de  sorte  qu'on 
pensa*  qu'il  existait  en  même  temps  des  névrites  péri- 
phériques et  des  lésions  médullaires. 

i^  rv.  —  Lésions  cadavériques. 

Les  lésions  que  détermine  le  phosphore  se  rattachent 
à  deux  processus:  la  dégénérescence  graisseuse  rapide 
et  intense  et  la  production  d'hémorragies  multiples. 

Ces  lésions  sont  naturellement  d'autant  plus  accen- 
tuées que  le  malade  a  survécu  plus  longtemps,  et  elles 
peuvent  faire  défaut  ([uand  la  mort  est  survenue  très 
vite.  Mais  parfois,  au  bout  de  48  heures,  la  dégénéres- 
cence graisseuse  est  déjà  bien  appréciable. 

(Test  sur  le  foie  que  cette  dégénérescence  se  manifeste 
le  mieux  *  et  le  plus  rapidement  ;  aussi  est-ce  cet 
organe  qui  présente  la  principale  et  la  plus  constante 
des  lésions  constatées  à  Tautopsie.  Dès  que  l'abdomen 
est  ouvert,  le  foie  appelle  l'attention  par  son  volume  et 
par  sa  couleur.  Il  est  ordinairement  beaucoup  plus  gros 
qu'à  l'état  normal  ;  toutefois,  dans  les  cas  où  la  mort  a 
été  très  tardive,  il  peut  être  atrophié,  et  parfois  à  un 
tlegré  considérable.  Sa  couleur  est  d'un  jaune  clair  com- 
parable à  celle  du  citron  ou  du  beurre.  Sa  consistance 


1.  HEtsrjiEN.  Sfuroluf/.  Ontralblaltj  uiai  1898. 

2  \\  est  probable,  «l'apn-s  certaines  recherches,  que  non  sculeuient 
les  cellules  hépatiques  iléjçén<*'rent  pour  leur  propre  compte,  mais 
qu'elles  emmagasinent  aussi  la  graisse  qui  (fuitle  les  autres  parties  de 
rorffanisme  sous  Tinfluence  de  l'intoxication. 
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ost*niollc;  il  graisso  le  couteau  avec  lequel  on  le  sec- 
lionne.  11  ne  contient  pi'es<jue  pas  de  sang.  Les  voies 
biliaires  renferment  ordinairement  des  mucosités;  ce 
catarrhe  est  plus  accentué  sur  les  petits  canaux. 

L'examen  liistologique  montre  que  toutes  les  cellules 
hépatiques  sont  remplies  par  de  la  graisse,  tantôt  sous 
forme  d'une  seule  goutte  volumineuse,  tantôt  sous  forme 
de  lines  granulations.  Kn  outre,  les  noyaux  deviennent 
vésiculeux,  irréguliers.  Dans  chaque  acinus,  ce  sont  les 
cellules  de  la  périphérie  qui  sont  atteintes  au  plus  haut 
degré.  Quelquefois  (»lles  sont  presque  entièrement  dé- 
truites ;  elles  ne  renferment  plus  de  grosses  gouttes  de 
graisse;  leur  noyau  n'esl  plus  colorable;  elles  ne  sont 
plus  représentées  que  par  des  détritus  finement  granu- 
leux formant  un  amas  à  contours  mal  limités.  Cette 
<lestruction  s'observe  quelquefois  sur  la  totalité  des  cel- 
lules d'un  aciims  ou  de  quelques  acini  contigus.  On  est 
alors  en  présence  dnn  point  limité  d'atrophie  qui  se 
fait  remarquer  à  Tcril  nu  par  une  couleur  rouge,  colle 
du  stroma  et  des  vaisseaux.  A  ce  niveau,  il  existe  ordi- 
nairement une  inlîllralion  de  cellules  rondes  dans  le 
lissu  conjonctif  intraet  périlobulaire.  Quand  le  malade 
a  survécu  une  quinzaine  de  jours,  il  peut  arriver  que 
celte  atrophie  atteigne  la  totalité  de  Torgane. 

Hors  ce  cas  spécial,  c't^st  la  cellule  hépatique  seule  qui 
|)résente  des  altérations.  L'épithéliumdes  voies  biliaires 
n'est  pas  en  dégénérescence  graisseuse.  Le  stroma  du 
lobule,  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  celui-ci  n'offrent 
pas  en  général  de  traces  d'inflammation.  Sur  les  coupes 
on  voit  parfois  <les  cristaux  de  leucine  et  de  tyrosine. 

La  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume,  du  moins  dans 
la  grande  majorité  des  cas. 
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La  dégénérescence  graisseuse  atteint  aussi,  mais 
iDoins  constamment  et  à  un  degr('î  moins  accentué,  les 
muscles,   notamment   le   cœur,   les  reins  et  diverses 


glandes. 


A  Tœil  nu,  le  cœur  est  mou,  flasque,  de  coloration 
gris  jaunâtre.  La  teinte  jaune  est  due  pour  une  part  k 
rictèrc,  et  pour  une  autre  part  à  la  dégénérescence 
graisseuse.  Des  ecchymoses  pointillées  ou  assez  étendues 
existent  généralement  sous  l'endocarde  et  sous  le  péri- 
carde. A  l'examen  microscopique,  on  constate  que  la 
plupart  des  cellules  musculaires  sont  remplies  de  gra- 
nulations graisseuses  ;  sur  certaines  la  strialion  n'existe 
plus;  le  noyau  n'est  pas  visible,  et  parfois  il  a  disparu 
réellement,  car  les  artifices  de  préparation  ne  réussissent 
pas  à  le  mettre  en  évidence. 

Les  vaisseaux  présentent  la  dégénérescence  grais- 
seuse de  la  couche  musculaire  et  souvent  plus  encore 
des  cellules  endothéliales. 

Après  le  cœur,  tous  les  muscles  striés  peuvent  être 
atteints  de  dégénérescence  graisseuse,  laquelle  se  mani- 
feste à  l'u'il  nu  par  coloration  jaunâtre  l'aspect  terne  et 
cireux,  la  consistance  molle  du  tissu.  Cet  aspect  se 
constate  parfois  sur  un  grand  nombre  de  muscles, 
parfois  sur  quelques-uns  seulement.  Parmi  ceux  qui 
sont  le  plus  souvent  atteints,  il  faut  citer  le  diaphragmi» 
et  les  muscles  laryngiens.  Dans  une  observation  de 
Hesser,  il  est  dit  que  le  diaphragme  présentait  cette 
lésion  sur  toute  son  étendiu>,  et  que  presque  toutes  les 
fibres  étaient  atteintes  au  même  degré. 

L'examen  microscopique  montre  ici  encore  les  fibres 
remplies  de  gouttelettes  de  graisse  ;  la  striation  trans- 
versale à  peine  marquée  ou  absente  ;   le    sarcolemme 
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après  avoir  été  absorbé.  Les  ecchymoses  se  produisent 
sur  la  muqueuse  digestive  comme  elles  se  produisent 
en  d'autres  points,  et  à  une  époque  relativement  tardive. 
Les  ulcérations,  qu'on  observe  d'ailleurs  assez  rarement, 
et  qui  sont  presque  toujours  superficielles,  peu  étendues 
el  peu  nombreuses,  sont  la  conséquence  de  certaines 
ecchymoses  au  niveau  desquelles  Tépanchement  san- 
guin a  été  assez  abondant  pour  comprimer  les  éléments 
de  la  muqueuse  au  point  d'en  détruire  la  vitalité.  En 
même  temps  que  ces  hémorragies  interstitielles,  il  s'en 
fait  d'autres  à  la  surface,  de  sorte  que  l'estomac  et 
l'intestin  contiennent  une  quantité  plus  ou  moins 
abondante  de  sang. 

La  dégénérescence  graisseuse  s'observe  surtout  sur 
les  glandes  de»  l'estomac.  Quand  elle  est  très  prononcée, 
elle  donne  à  la  muqueuse  gastrique  un  aspect  gonflé, 
une  couleur  jaunâtre  et  opaque.  Cà  et  là  cerlaines 
glandes  forment  un  relief  plus  appréciable. 

Les  glandes  de  l'intestin  peuvent  subir  la  munie 
dégénérescence,  mais  moins  fréquemment. 

Sauf  dans  les  cas  où  la  mort  a  été  très  rapide,  les 
liémorraffics  ne  font  jamais  défaut.  Dans  quelcjues  cas, 
elles  sont  extrêmement  abondantes  au  point  de  con- 
stituer la  principale  cause  de  la  mort.  Elles  ne  se  font 
jamais  par  les  gros  ou  les  moyens  vaisseaux,  mais  par 
les  capillaires  ou  les  linsramuscules.  Elles  se  produisent 
surtout  dans  le  tissu  cellulaire^  sous  les  séreuses,  dans 
les  muqueuses  et  dans  la  peau,  rarement  dans  le  paren- 
chyme des  organes.  On  les  rencontre  le  plus  souvent 
dans  le  tissu  cellulaire  relro-pharyngien  et  péri- 
ipsophagien,  dans  la  tunique  externe  des  gros  vaisseaux, 
dans  les  interstices  musculaires,  sous  les  plèvres,  sous 
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le  pt^ricarde  et  rendocarde,  dans  le  tissu  cellulo^rais- 
seux  sous-cutané,  dans  Tépaisseur  môme  de  la  peau, 
dans  les  calices  et  les  bassinels  du  rein  dans  ruténis. 
C'est  ordinairement  dans  Tinlestin  qu'elles  se  font  avec 
le  plus  d'abondance  et  qu'elles  se  répètent  le  plus  fré- 
quemment. 

La  coloration  iclerique  se  remarque  sur  les  divers 
(issus  comme  sur  la  peau. 

he  sang  est  presque  toujours  liquide  ;  sauf  dans  les 
petits  vaisseaux  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  des  poumons, 
où  l'on  constate  parfois  quelques  thromboses,  on  ne 
trouve  de  caillots  ni  dans  le  cœur,  ni  dans  les  vaisseaux 
ou  seul(»ment  quelques  petits  caillots  très  mous.  Il  n'y  a 
guère  d'exception  à  celte  règle  que  pour  les  cas  qui  ont 
évolué  très  rapidement. 


ii 


V.  —  Absorption,  élimination. 

Le  phosphore  s'absorbe  lentement  et  peut  rester 
longtemps  dans  le  tube  digestif  sans  subir  de  transfor- 
mations. Nous  avons  dit  plus  haut  qu'un  gros  morceau 
de  phos[)hore  pouvait  parcourir  les  intestins  et  sortir 
intact  ])ar  l'anus.  Alème  quand  il  a  été  ingéré  en  fines 
particules,  le  phosphore  est  quelquefois  retrouvé  à  l'état 
libre  au  bout  de  2  et  3  jours  dans  les  matières  vomies, 
et  après  un  plus  long  délai  dans  les  selles,  ou  dans  le 
rectum  au  moment  de  l'autopsie. 

Une  partie  du  phosphore  ingéré  est  absorbé,  au 
moins  dans  certains  cas,  sans  avoir  subi  de  transfor- 
mations chimiques  :  sa  présence  à  l'état  libre  dans  le 
sang  a  été  quelquefois  constatée  en  effet.  Celte  absorp- 
tion ne  se  fait  sans  doute  que  lorsque  le  phosphore  a 
été  dissous  soit  par  les  matières  grasses  qu'il  rencoulte 
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dans  le  tube  digestif,  soit  par  la  bile,  peut-être  aussi 
grâce  à  sa  volatilisation  ;  d'après  les  recherches  de 
Bamberger,  les  membranes  animales  se  laisseraient 
traverser  par  ces  vapeurs.  Une  autre  portion  s'oxyde 
sans  doute  pour  donner  naissance  aux  acides  phos- 
phoreux et  phosphorique  qui  passent  immédiatement 
à  Tétat  de  sels.  Enfin,  d'après  certains  auteurs,  le 
phosphore  pourrait  aussi  ôtre*absorb^  à  l'état  d'hydro- 
gène phosphore. 

Le  phosphore  peut  rester  assez  longtemps  inaltéré 
dans  le  sang  et  être  éliminé  à  Tétat  libre.  C'est  ce  que 
niontre  l'expérimentation.  En  injectant  de  Thuile  phos- 
phorée  dans  une  veine,  on  voit  presque  aussitôt  l'animal 
rendre  par  les  narines  des  vapeurs  blanches  résultant 
de  l'oxydation  du  phosphore  éliminé  par  les  poumons. 
(Magendie,  Cl.  Bernard)  ;  le  môme  phénomène  se  pro- 
duit, mais  un  peu  plus  tardivement  quand  l'injection 
a  été  faite  dans  la  plèvre.  —  Les  ouvriers  qui  manient 
continuellement  le  phosphore,  éliminent  aussi,  paraît-il, 
de  petites  quantités  de  ce  corps  par  les  poumons,  par 
la  peau,  par  l'urine,  laquelle  serait  même  quelquefois 
phosphorescente. 

Dans  le  cas  d'intoxication  aiguë,  la  majeure  partie 
du  phosphore  s'élimine  sans  doute  à  l'état  de  phos- 
phate. Selmi  a  montré  qu'une  autre  partie  se  combine 
avec  l'albumine  et  d'autres  princi  pes  immédiats  de  l'orga- 
nisme pour  former  des  composés  relativement  peu 
stables  qui  s'éliminent  lentement  par  l'urine  et  qui  sont 
<îux-inômes  toxiques.  On  a  trouvé  aussi  ces  composés 
phosphores  dans  le  corps  de  fœtus  dont  les  mères 
3*^aient  été  empoisonnées  (Lorenzo  Uorri). 
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îi  VI.  —  Mode  d'action. 

L'action  fonflamentale  du  phosphore  s'exerce  sur  la  nutri- 
tion qu'il  irouhle  profondément. 

Bien  que  ne  s'o\\  riant  (|ue  lentement  et  incomplètement 
dans  l'orjxanisnie,  le  i)hosphore  entrave  les  processus  réguliers 
d'oxydation,  apportant  ainsi  des  modifications  considérables 
aux  phénomènes  d'assimilation  et  de  désassimilation  des  élé- 
ments anatomiques.  La  dégénérescence  graisseuse  des  divers 
organes  est  la  manifestation  la  plus  apparente  de  ce  désordre 
de  la  nutrition  intime,  qui  est  attesté  aussi  par  la  préseiicf 
dans  le  sang  des  divers  produits  de  la  désassimilation  anor- 
male. Ces  produits,  parmi  lesquels  dominent  les  acides,  dimi- 
nuent l'alcalinité  du  sang,  et  avant  d'être  éliminés  plus  ou 
moins  complètement  par  Turine,  quelques-uns  au  moins 
d'entre  eux  exercent  une  action  toxi(|ue. 

A  cette  action  viennent  se  joindre,  dans  la  plupart  des  cas. 
les  trouldes  qui  résultent  des  altérations  organiques  produites 
par  le  poison. 

L'iclère  résulte,  au  moins  pour  une  grande  part,  de  l'obs- 
tacle apporté  au  libre  écoulement  de  la  bile.  Les  canalieules 
initiaux  sont  comprimés  par  les  cellules  hépat'uiues  tuméfiées: 
les  canaux  extra-lobulaires  sont  obstrués  par  les  produits  du 
catarrhe  dont  ils  sont  habituellement  atteints.   L'ictère  a  été 
attribué  aussi  h  la  destruction  d'une  grande  quantité  d'héma- 
ties. Cette  interprétation  paraît  contestable;  Jacksch,  quia 
étudié  un  grand  nombre  de  cas  de  phosphorisme  aigu  chez 
rhonune,  n'a  jamais  observé  cette  destruction  des  globules 
rouges. 

Les  hômorrncjies  sont  attribuahles  surtout  à  la  dégénéres- 
cence des  parois  des  capillaires  et  des  fins  vaisseaux;  sans  doute 
aussi  elles  sont  facilitées  par  l'altération  du  sang,  lequel,  à 
une  certaine  période,  est  devenu  incapable  de  se  coaguler'. 


1.  Sur  celte  altératioa  «lu  sang,  cousulter  un  mémoire  de  Corin  et 
Ansiaux  :  Untorsurlningeu  uber  Pliosplior  vergiftunj:.  Vierieljtihrs.  f- 
tjevich.  Méfi.,  sh'ïe  111.  l.  Vil. 
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Les  troubles  cardiaques,  le  collapsus  résiillent  sans  doute 
pour  une  part  de  la  dégénérescence  qui,  presque  toujours,  at- 
teint la  plupart  des  cellules  du  myocarde. 

La  dégénérescence  graisseuse,  qui  se  produit  souvent  aussi 
sur  un  grand  nombre  de  muscles  de  la  vie  de  relation,  contribue 
à  expliquer  la  grande  faiblesse  des  mouvements  notés  chez 
certains  malades. 

Enfin,  lorsque  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  est  très 
avancée,  le  malade  subit  les  conséquences  de  la  suppression 
à  peu  près  complète  des  fonctions  hépatiques.  De  là,  la  res- 
semblance si  étroite  entre  la  symptomatologie  du  phospho- 
risme  aigu  et  celle  de  Tictère  grave. 

Rappelons  en  terminant  que  le  phosphore  ne  s'absorbe  par- 
fois que  très  lentement  et  que  ce  corps,  qui  a  cependant  une 
grande  affinité  pour  Toxygène,  peut  rester  longtemps  dans 
Torganisme  sans  s'oxyder.  Ces  particularités  expliquent  sans 
doute  les  grandes  différences  que  Ton  observe  dans  la  durée 
de  Tempoisonnement  et  aussi  dans  la  hiérarchie  des  symp- 
tômes. 

Ce  qui  précède  s'applique  à  l'intoxication  aiguë.  Le  phos- 
phore exercerait  une  action  différente  quand  il  serait  arlmi- 
nistré  à  doses  moyennes  et  répétées,  ou  à  doses  très  petites 
longtemps  prolongées. 

D'après  les  recherches  expérimentales  de  \N>gner\  confir- 
mées par  d'autres  savants,  dans  le  premier  cas  il  se  produirait 
une  irritation  du  tissu  conjonctif  du  foie,  des  reins,  de  l'esto- 
mac, aboutissant  à  la  cirrhose  des  deux  premiers  organes  et  à 
une  gastrique  chronique  avec  épaississement  énorme  des  pa- 
rois, hyperhémie  et  infarctus  hémorragiques.  Dans  l'intoxica- 
tion chronique,  l'effet  se  porterait  à  peu  près  exclusivement 
sur  le  tissu  osseux,  qui  deviendrait  plus  compact.  Cet  effet  se 
ïnanifesle  surtout  sur  les  os  en  voie  de  croissance  :  dans  les 
<*artilages  qui  produisent  normalement  le  tissu  osseux  spon- 
^'cux,  il  se  forme  une  substance  dure,  éburnée. 

L  Vec5Er.  Virchow'a  Archiv.,  1812. 
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;^  VU.  —  Diagnostic. 

Parmi  les  divers  symptômes  du  phosphorisme  aign, 
il  en  est  deux  :  Tictère  el  les  hémorragies  qui  sont 
presque  constants,  et  dont  la  réunion  a  une  grande 
valeur  diagnostique. 

Mais  dans  certaines  formes  de  rintoxication  dont  il 
a  été  parlé  précédemment,  ces  deux  symptômes  restent 
si  peu  accentués  qu'ils  peuvent  ne  pas  diriger  Tatten- 
tion  du  médecin  vers  le  phosphore.  Les  lésions  cada- 
vériques ne  sont  pas  toujours  non  plus  très  accentuées. 
La  dégénérescence  graisseuse  peut  faire  presque  com- 
plètement défaut,  môme  sur  le  foie.  D'autre  part, 
elle  peut  se  produire  au  cours  de  divei'ses  maladies 
aiguës  avec  au  moins  autant  de  rapidité  et  d'intensité 
que  dans  le  phosphorisme.  Sur  un  enfant  mort  de 
diphtérie  en  six  jours  nous  avons  vu  une  dégénéres- 
cence graisseuse  du  foie  plus  complète  que  dans  les  quel- 
ques cas  de  phosphorisme  que  nous  avons  eu  roccasion 
d'examiner. 

Dans  la  forme  commune  de  Tempoisonnement,  les 
symptômes  sont  tellement  frappants  que  l'idée  de  l'in- 
toxication phosphorée  s'impose  à  tout  médecin  suffisam- 
ment instruit.  Mais  alors  surgit  une  autre  difficulté;  le 
phosphorisme  aigu  présente  la  plus  grande  ressem- 
blance clinique  avec  une  maladie  spontanée  Viclère 
grave  ou  atrophie  aiguë  du  foie. 

On  s'est  efforcé  de  trouver  des  éléments  pour  ce  dia- 
gnostic (lilTérenliel.  (  )n  peut  dire  avec  Tardieu  que,  d'une 
manière  générale  «  l'appareil  symplomatique  est  moins 
grave  dans  l'empoisonnemenl  que  dans  l'ictère  spontané. 
Dans    Tempoisonnement,    la   coloration   jaune   de   la 
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peau  se  montre  plus  tardivement;  elle  n'est  jamais  aussi 
foncée  et  ne  s'accompagne  ni  de  Tinjection  de  Tœil  et 
de  l'animation  du  regard,  ni  de  la  fièvre  qui  ne 
manquent  jamais  dans  l'ictère  grave.  Cette  maladie 
n'offre  pus  non  plus  les  rémissions  et  les  périodes  de 
sédation  prolongée  que  Ton  observe  dans  l'empoisonne- 
mont  »  D'autres  différences  sont  à  signaler.  L'ictère 
grave  se  termine  par  une  atrophie  considérable  du  foie  ; 
dans  le  phosphorisme  cette  atrophie  est  très  exception- 
nelle et  quand  elle  se  produit  c'est  presque  toujours 
après  une  période  de  tuméfaction.  La  rate  presque 
toujours  tuméfiée  dans  l'ictère  grave  ne  l'est  presque 
jamais  dans  le  phosphorisme.  L'urine  contient  une 
quantité  abondante  de  leucine  et  de  lyrosine  quand  il 
s'agit  de  l'ictère  grave;  elle  n'en  renferme  pas  toujours 
dans  l'intoxication  phosphorée*. 

Mais  aucun  de  ces  signes  différentiels  n'est  absolument 
constant  et  il  en  est  de  môme  de  ceux  que  fournit  l'au- 
topsie. L'atrophie  du  foie,  l'inflammation  du  stroma  de 
cet  organe,  la  présence  de  cristaux  de  leucine  et  de  tyro- 
sine  dans  son  parenchyme  appartiennent  à  l'ictère  grave  ; 
mais  tous  ces  caractères  ont  été  constatés,  rarement  il 
est  vrai,  dans  l'intoxication  phosphorée.  La  néphrite, 
à  peu  près  constante  dans  l'ictère  grave,  fait  quelquefois 
défaut,  ou  du  moins  est  en  général  moins  accentuée 
dans  le  phosphorisme.  La  généralisation  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse  aux  divers  organes  et  aux  muscles 
est  en  général  plus  accentuée  dans   le  phosphorisme. 


1.  Jaksch  n'en  a  trouvé  que  dans  un  seul  des  cas  d'empoisonnement 
qu'il  a  observés.  \\  fait  remarquer  que  l'urine  laisse  déposer  quelque- 
fois des  cristaux  analogues  à  ceux  de  la  tyrosiue,  mais  qui  n'ont  pas 
la  composition  de  cette  substance. 

ViBERT.  Toxicologie.  21 
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En  réalité,  le  diagnostic  difTérenticl  ne  peut  avoir 
une  certitude  absolue  que  lorsque  la  présence  du 
phosphore  a  été  constatée. 

Elle  peut  Tétre  au  début  de  Tintoxication  par  Todeur 
alliacée  des  renvois,  et  mieux  encore  par  leur  phospho- 
rescence, phénomène  qui  est  d*ailieurs  rarement 
observé.  Dans  les  matières  vomies,  dans  le  liquide  de 
lavage  de  Testomac,  et  un  peu  plus  tard  dans  les  selles, 
comme  aussi  dans  le  tube  digestif  au  moment  de  Tau- 
topsie,  on  réussit  quelquefois  à  voir  des  lueurs  phos- 
phorescentes quand  on  examine  ces  substances  daos 
Tobscurité. 

Le  phosphore  peut  être  décelé  aussi  par  le  procédé  df 
Sc/terer  qui  est  facilement  applicable  en  clinique. 

On  introduit  les  matières  suspectes  dans  un  flacon  au 
bouchon  du<iuel  on   suspend  un  fragment  de  papier  i 
filtre  imbibé  d'une  solution  de  nitrate  d'argent.  Au  bout 
d'uue  douzaine  d'heures,  et  surtout  si  Ton  a  laissé  le 
flacon  à  une  température  de  40  à  30**,  on  pourra  con- 
clure que  les  matières  ne  renferment  pas  de  phosphore, 
si  le  papier  n'a  pas  pris  une   coloration    noire.  Les 
vapeurs  de  phosphore  et  d'acide  phosphoreux  réduisent 
enelfetle  nilratcî  d'argent,  el  celte  réaction  est  extrême- 
ment sensible.  Si  le  papier  a  noirci,  il  n'est  pas  certain 
que    les  matières   renferment   du    phosphore,  car  la 
réduction  du  nitrate  d'argent  a  pu  être  opérée  par  de 
l'acide  sulfhydrique.  On  cherche  à  éviter  cette  cause 
d'erreur  en  ajoutant  aux  matières  de  l'acétate  de  plomb, 
ou  en  suspendant  au  bouchon  un  second  papier  impré- 
gné d'acétate  de  plomb,  lequel  ne  doit  pas  noircir  si 
les  matières  ne  contiennent  pas  d'acide  sulfliydrique. 

Mais  le  procédé  de  Scherer  ne  peut  guère  servir  qu'à 
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contre  une  soucoupe.  Ce  procède^  est  également  très 
sûr  et  très  sensible.  L'analyse  par  ce  procédé  se  fait  en 
introduisant  les  matières  suspectes  dans  un  appareil 
produisant  de  Thydrogène  (par  réaction  de  l'acide  sul- 
furique  sur  le  zinc)  et  en  enflammant  le  gaz  qui  s'échappe 
à  la  pointe  du  tube  de  dégagement  (pointe  en  platine 
pour  éviter  la  couleur  jaune  que  prend  le  verre  forte- 
ment chauffé). 

Le  phosphore  reste  quelquefois  assez  longtemps  à 
l'état  libre  dans  un  cadavre  ;  on  l'y  a  retrouvé  au  bout 
«le  33  jours  (Elvers),  de  plusieurs  semaines  (Dragendorf). 
Après  l'autopsie,  c'est-à-dire  quand  le  tube  digestif  et 
son  contenu  sont  exposés  à  l'air  le  phosphore  se  trans- 
forme en  général  rapidement  en  produits  qui  n'ont  plus 
d'intérêt  pour  l'expertise.  11  est  donc  important  d'envoyer 
sans  retard  au  chimiste  les  matières  suspectes.  La  trans- 
formation dont  il  s'agit  s'efl'eclue  d'ailleurs  plus  ou 
moins  vite  suivant  les  cas.  Ainsi  Ilofmann  en  laissant 
putréfier  le  contenu  de  l'inteslin  a  pu  y  retrouver  le 
phosphore  au  bout  de  deux  mois  et  de  cinq  mois,  tandis 
qu'une  autre  fois  la  recherche  a  échoué  au  bout  de  sept 
jours. 

Que  ce  soit  rapidement  ou  non,  le  phosphore  con- 
tenu dans  le  tube  digestif  ou  dans  les  matières  recueil- 
lies finit  par  s'oxyder.  Quand  celte  oxydation  resh» 
incom[)lète,  elle  donne  naissance  aux  acides  phospho- 
reux et  hypophosphoreux  qui  sont  caractérisés  par 
l'analyse  et  qui  décèlent  l'ingestion  du  poison.  Mais 
quand   le   phosphore  s'esl  transformé  en  phosphates, 


l.  Examinc'e  au   spectroscope,   cette   llauime    luontrc   trois  bandes 
dans  le  vert. 
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Texpcrtisc  chimique  ne  donne  aucun  résultat  utile 
puisque  ces  sels  existent  normalement  dans  le  corps  et 
dans  les  aliments. 

A  défaut  du  phosphore,  on  peut  retrouver  le  soufre 
et  la  mati(!^re  colorante  de  la  pâte  des  allumettes.  Dans 
un  cas  de  Dionis  (cité  par  Tardieu),  le  vermillon  (sul- 
fure de  mercure)  fut  trouvé  dans  le  cadavre  d'un  homme 
exhumé  au  bout  de  dix-huit  mois.  Les  organes  étaient 
presque  complètement  détruits;  le  vermillon  se  trou- 
vait à  la  partie  antérieure  des  vertèbres. 

§  Vni.  —  Traitement. 

Il  y  a  lieu  d'apporter  un  soin  tout  particulier  à  l'éva- 
cuation du  tube  digestif  puisque  le  phosphore  est  ordi- 
nairement absorbé  très  lentement.  Jaksch  a  soigné  un 
homme  qui  avait  avalé  15  paquets  d'allumettes,  c'est-à- 
dire  environ  0*^%75  de  phosphore  dont  les  vapeurs 
s'exhalaient  abondamment  par  la  bouche  :  bien  que 
l'estomac  n'ait  été  évacué  et  lavé  qu'au  bout  de  deux 
heures,  cet  homme  n'eut  qu'une  intoxication  très  légère 
et  guérit  rapidement.  D'autres  faits  montrent  que  le 
phosphore  peut  être  retrouvé  en  nature  dans  les  ma- 
tières vomies  au  bout  de  24,  48,  72  heures,  et  d'un 
temps  plus  long  encore  dans  les  garde-robes. 

Le  lavage  de  Testoniac  peut  être  pratiqué  avec  une 
solution  de  permanganate  de  potasse  (à  2  ou  3  pour  1,000) 
qui  oxyde  le  phosphore  et  le  rend  inolTcnsif. 

Comme  vomitif,  on  a  recommandé  spécialement  le 
sulfate  de  cuivre  qui  aurait  l'avantage  de  précipiter  du 
cuivre  pulvérulent  sur  les  fragments  de  phosphore. 
L'action  purgative  ne  doit  pas  être  recherchée  avec  l'huile 
de  ricin,  les  corps  gras  dissolvant  le  phosphore. 
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Le  contre-poison,  aujourd'liuî  classique,  du  phos- 
phore dans  l'intoxication  aiguë  est  f essence  de  térében- 
thine. C'est  Tessence  non  rectifiée,  ozonisée  par  suite  de 
son  séjour  dans  une  bouteille  incomplètement  remplie 
et  exposée  à  la  lumière,  qui  est  le  plus  efficace.  On  peut 
administrer  la  térébenthine  avec  les  vomitifs  ou  avant 
i*ux,  la  mélanger  au  liquide  de  lavage  de  Teslomac. 
Vlaîs  ce  contre-poison  agit  aussi  sur  le  phosphore 
ibsorbé  ;  on  le  donne  donc  alors  même  qu'on  suppose 
l'estomac  débarrassé.  La  dose  de  térébenthine  destinée 
i  être  gardée  est  de  4  grammes,  qu'on  administre  en 
>liisieurs  fois  dans  une  potion  gommeuse  ou  en  capsules  ; 
me  dose  moitié  moindre  est  donnée  pendant  chacun 
les  4  ou  S  jours  suivants. 

C'est  le  hasard  qui  a  fait  découvrir  à  Audant*  cet 
intidote  du  phosphore  ;  son  efficacité  a  élé  vérifiée 
Jepuis,  tant  chez  les  animaux  que  chez  l'homme  par 
fie  nombreux  observateurs.  Les  chimistes  ont  constaté 
rjue  le  phosphore  forme  avec  l'essence  de  térébenthine 
un  produit  bien  défini,  relativement  peu  toxique.  Busch 
a  vu  qu'un  animal  qui  a  reçu  une  dose  mortelle  de 
phosphore  résiste  à  l'inloxication  s'il  est  traité  par  la 
térébenthine,  même  dans  le  cas  où  le  phosphore  est 
appliqué  sous  la  peau,  et  la  térébenthine  administrée 
parla  bouche.  Mais  le  traitement  est  impuissant  quand 
la  quantité  de  phosphore  dépasse  notablement  la  dose 
mortelle,  ce  qui  tiendrait  à  ce  que  la  combinaison  du 
phosphore  avec  la  térébenthine  est  toxique  à  la  façon 
du  phosphore,  mais  à  dose  plus  élevée. 


1.  AuDAXT.  Traitement  de  rempoisonnemcnt  par  le  phosphore.  Ami. 
(thyg,  puhl.  et  de  méd.  léf/.,  XL,  1873. 
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La  magnésie^  qui  avait  été  préconisée  autrefois  dans 
le  but  de  saturer  les  acides  résultant  de  Toxydation  du 
phosphore,  remplit  plutôt  une  autre  indication  qui  se 
pose  une  fois  que  le  poison  est  absorbé,  à  savoir  de 
remédier  au  défaut  d'alcalinité  du  sang. 

Â  cette  même  période,  la  transfusion  sanguine  a 
été  employée  quelquefois  avec  succès.  On  pourrait  avoir 
recours  aussi  à  la  transfusion  de  sérum  artiiiciel; 
Kobert  propose  d'ajouter  à  ce  sérum  i/iO  ou  1/5  d'eau 
dans  laquelle  on  aurait  agité  longtemps  de  la  térében- 
thine, et  qui  aurait  été  ensuite  filtrée. 

« 

.^  IX.  —  Intoxication  chronique. 

Elle  s'ol)S(M've  chez  quelques-uns  des  ouvrière  qui 
fabriquent  des  allumettes  au  phosphore  blanc. 

L'intoxication  chronique  se  manifeste  par  des  troubles 
dyspeptiques,  une  légère  albuminurie,  de  l'irritation  des 
voies  respiratoires  accompagnée  parfois  d'un  peu  d'op- 
pression, des  maux  de  tète.  Tous  ces  troubles  restent 
en  général  peu  graves.  Mais  les  ouvriers  sont  exposés  à 
un  accident  beaucoup  plus  redoutable:  la  nécrose  den 
nnlchoires  appelée  aussi  le  ma/  chwnqtte\ 

La  nécrose  phosphorée  débute  par  le  rebord  alvéo- 
laire des  maxillaires  (plus  souvent  sur  le  maxillaire 
inférieur)  ;  elle  n'est  d'abord  et  pendant  longtemps 
qu'une  ostéo-[)ériostile,  laquelle  occasionne  en  général 
une  suppuration  abondante,  souvent  des  osléophytes 
sur  l'os  enflammé,  et  qui  tend  à  se  propager  sur  une 

1.  Otto  alTrrtinn  ;i  fait  l'objet  de  la  Thèse  d'agréffation  de  M.  Trélal, 
i8.'i7,  d'unf'  lo<;oTi  insérée  «lans  sa  Clinique  chirttrgicale.  Paris,  1898,  t. 
II,  p.  "28,  et  de  diverses  études  de  Magitol,  dont  l'une  citée  plus  loin- 
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grande  étendue  gagnant  quelquefois  les  os  de  la  face  et 
du  crâne.  La  nécrose  est  la  conséquence  de  cette  in- 
flammation, mais  non  pas  une  conséquence  absolument 
forcée;  Tostéo-périostite  peul  guérir  sans  mortification 
de  l'os. 

La  nécrose  phosphorée  est  une  affection  grave-^  Elle 
entraine  souvent  la  perte  d'une  grande  partie  d'un 
maxillaire,  nécessite  une  sérieuse  opération  chirurgicale 
pour  l'extraction  des  séquestres.  Elle  est  mortelle  dans 
le  quart  des  cas  au  moins  (25  à  30  pour  iOO).  La  mort 
survient,  soit  parce  que  la  nécrose  a  gagné  les  os  de  la 
base  du  crâne,  soit  parce  que  la  suppuration  a  envahi 
une  grande  partie  du  squelette  de  la  tète;  parfois  aussi 
la  nécrose  se  complique  d'abcès  du  cerveau,  de  pleurésie 
purulente,  de  tuberculose  pulmonaire  ou  généralisée. 

Bien  qu'un  assez  grand  nombre  de  cas  de  nécrose 
phosphorée  aient  été  publiés,  cette  affection  est  rare 
relativement  au  chiffre  des  ouvriers  travaillant  aux  allu- 
mettes. C'est  que  le  mal  chimique  atteint  exclusivement 
ou  presque  exclusivement  les  ouvriers  dont  la  dentition 
est  défectueuse.  D'après  Magitotla  nécrose  phosphorée 
ne  se  produit  que  chez  les  individus  dont  une  dent  au 
moins  est  atteinte  de  carie  pénétrante,  avec  destruction 
de  la  pulpe.  «<  La  dent  compléteinont  vide  est  devenue 
une  sorte  de  sac  servant  de  réceptable  à  une  foule  de 
matières:  détritus  alimentaires,  mucosités,  etc.  C'est  ce 
contenu  qui  est  le  refuge  et  le  véhicule  des  agents 
phosphores,  lesquels  cheminent  ainsi  jusqu'au  périoste 
alvéolaire,  où  ils  provoquent  la  périostite  alvéolaire, 
accident  initial  constant  de  la  nécrose.  Puis  cette  périos- 
tite, entretenue  par  l'apport  incessant  d'autres  matériaux 
phosphores,  se  propage  aux  parois  osseuses  alvéolaires 
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et  rostéito  suivie  de  nécrose  prend  alors  la  marche  [Hfo- 
gressive  el  envahissante*.  » 

On  voit  d'après  ce  qui  précède  que  la  nécrose  phos- 
phorée  est  moins  l'expression  d'un  empoisonnemeDi 
général  qu'un  effet  local  du  phosphore  amené  au  contact 
d'une  partie  iléjà  maladt*^.  D'après  Koberi,  le  phos- 
phore, en  présence  des  détritus  organiques  qui  se  trou- 
vent dans  la  dent  cariée,  donnerait  naissance  à  des 
composés  spéciaux,  doués  d'une  énergique  action  pyo- 
gène. 

II.  —  ARSESIC 

Uarsonic  proprement  dit,  c'est-à-dire  à  l'état  métal- 
lique ou  de  métalloïde,  est  considéré  comme  non  toxique 
lorsqu'il  est  pur.  Des  chiens  ont  pu  ingérer  impunément 
4  grammes  d'arsenic  bien  pur  (Bayenl  Mais  quand  ce 
corps  reste  exposé  à  l'air,  il  s'oxyde  et  se  recouvre  d'une 
couche  d'acide  arsénieux,  qui  est  très  vénéneux.  L'ar- 
senic métallique  n'intéresse  d'ailleurs  pas  la  pratique 
toxicologique. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  Vacide  arsénieux  appelé 


1.  MAtiiToT.  Pathogt''nie  ot  prophylaxie  de  la  nécrose  phosphoife. 
Acad.  fie  médecine,  1H88. 

2.  Eli  introduisant,  chez  des  lapins,  une  parcelle  de  phosphore  dans 
un  trou  pratiqué  dans  le  maxillaire  inférieur.  Stubeurauch  (28e  Vong. 
de  la  Soc.  allemande  de  chinirf/ie.  181)9'  n'a  pas  obtenu  de  nécrose.  Il 
a  échoué  également  en  faisant  respirer  à  ces  animaux  dans  une  at- 
mosphère saturée  de  vapeurs  phosphorées,  uiéme  quand  il  avait  au 
préalable  créé  diverses  lésions  des  maxillaires.  L'auteur  pense  que  la 
nécrose  phosphorée  ne  se  produit  que  chez  les  hommes  atteints  d'une 
maladie  infectieuse  des  dents  ou  des  mâchoires.  —  Cependant,  d'au- 
tres expérimentateurs  ont  produit  la  nécrose  chez  le  lapin  en  irri- 
tant le  périoste  et  en  exposant  ensuite  Tanimal  aux  vapeurs  du  phos- 
phore. 
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très  souvent  aussi,  par  un  abus  de  langage,  arsenic. 
C'est  un  poison  1res  violent  et  fort  répandu. 

L'acide  arsénieux  est  un  corps  solide  qui  se  présente 
BOUS  plusieurs  aspects  ;  tantôt  il  est  transparent  et  inco- 
lore (vitreux),  tantôt  il  est  blanc  et  opaque  (porcela- 
oique)  ;  en  poudre,  il  ressemble  à  de  la  farine,  à  du 
plâtre,  à  du  sel,  à  du  sucre,  avec  lesquels  il  a  été  sou- 
vent confondu.  Sa  saveur  est  à  peine  marquée  ou  nulle, 
au  moins  quand  il  n'est  pas  pris  à  grosse  dose.  C'est 
sans  doute  pour  cela  qu'il  a  été  longtemps  le  poison 
employé  de  préférence  par  les  criminels.  On  peut  d'ail- 
leurs se  le  procurer  facilement,  car  l'industrie  en  emploie 
des  quantités  considérables,  notamment  pour  la  fabrica- 
tion du  verre,  de  diverses  mati^res  colorantes,  des 
plombs  de  chasse.  L'acide  arsénieux  sert  aussi  à  com- 
poser la  mort  aux  rats,  préparation  destinée  à  tuer  les 
animaux  nuisibles*.  On  a  employé  aussi  à  une  cer- 
taine époque  du  papier  ttie-mouches  imbibé  d'une  solu- 
tion d'acide  arsénieux.  Les  empailleurs  et  les  naturalistes 
se  servent  pour  conserver  intactes  les  dépouilles  d'ani- 
maux du  savon  de  Bécœur  qui  contient  une  forte  pro- 
portion d'acide  arsénieux  *. 

L'acide  arsénieux  ne  se  dissout  que  lentement  dans 
l'eau  et  en  faible  quantité  ;  les  chiffres  donnés  parles 
auteurs  sont  différents.  La  solubilité  est  plus  grande  pour 
l'acide  arsénieux  à  l'état  vitreux.  Elle  serait  moindre 


\.  D'aprt'»  un  n*>çlemcnt  encore  en  vigueur,  la  préparation  de  la 
pdte  arsenicale  pour  la  destruction  des  animaux  nuisibles  doit  tou- 
jours t'*tre  faite  suivant  la  formule  suivante  :  suif  fondu,  lUOO,  farine 
de  froment,  1000,  acide  arsénieux  en  poudre  très  flne,  lUO,  noir  de 
fumée.  10,  essence  d'anis,  1. 

2.  Kornmle  du  savon  de  Bécœur  :  acide  arsénieux  pulvérisé,  320, 
carbonate  de  potasse  desséché,  120.  eau  distillée,  Ii20,  savon  marbré 
d«  Marseille.  320,  chaux  vive  en  poudre  fine,  40,  camphre,  10. 
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dans  les  li<|iii(los  contenant  des  matièi*es  organiques: 
llié,  liièiv  l  pour  1000%  café,  eau-de-vie  I  pour  300) 
Tavlor . 

Parmi  les  autres  composés  arsenicaux  qui  ont  occi- 
sionné  des  empoisonnements,  nous  cilerons  les  suivants: 

L'f/ci(/e  arsénif/ne,  produit  d'oxydation  plus  complète 
de  Tarsenic,  est  employé  dans  la  fabrication  de  Tani- 
li ne.  Il  est  à  peu  près  aussi  toxique  que  Tacide  arsénieux. 
Il  est  plus  soluble  dans  l'eau,  a  une  saveur  très  pronon- 
cée et  est  caustique.  Le  vrrt  de  Schireinfurth  -arséniteet 
acétate  de  cuivre\  le  vert  de  Métis  (arséniate  de  cuivre', 
le  vert  de  Scheele  arsénite  de  cuivre  . 

Le  rrfilijar  ou  sulfure  rouge  et  Vorpimenl  ou  sulfure 
jaune  d'arsenic  sont  tout  à  fait  insolubles  et  considérés 
comme  non  toxiïjues  lorscju'ils  sont  purs,  ce  qui  est  le 
cas  lorsfiu'iis  sont  à  l'état  natif.  Préparés  industrielle- 
ment,  ils   contiennent  d'autres  composés    arsenicaux 


vénéneux' 


Viennent  ensuite  h»s  prr»parations  médicinales  dont 
les  principales  sont  : 

La  I'u/hpih'  de  Voiiln\  soluticm  d'arsénile  de  potasse 
ilans  l'ean,  (|ui  contient  un  centième  d'acide  arsénieux. 

\^A  liqueur  de  Pearson^  solution  d'arséniate  de  soude 
an   1  tiUO. 

Les  f/ru/tu/rs  de  Dinscoride  (jui  contiennent  un  milli- 
gramme d'acide  arsénieux. 

L(}<^  jfi/u/es  (isiafif/iff's  nui  contiennent  3  milligrammes 
d'acide  arsénieux. 


1.  l'n  empoisoimoiiH'nt  uinrtel  a  rtr  ubsorvê  il  y  a  quelques  ann«* 
à  la  suite  de  lappliration  sur  une  tunicur  du  sein  d'une  pommade 
routenaiit  un  ti»Ts  dVipinieiit.  <Iiiabexat  et  Lf.pkince.  Ann,  d'h^.Jf*^- 
et  (if  mM.  %..  ISIMi. 
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Les  préparations  pour  l'usage  externe  sont  tombées 

j^    en  désuétude.  On  employait  autrefois,  comme  escharo- 

tîque,  la  poudre  du  frère  Corne,  qui  renferme  i/8  d'acide 

arsénieux.  Le  sulfure  jaune  d'arsenic  (orpiment)  entre 

dans  la  composition  de  certaines  pâtes  épilatoires. 

On  essaye  depuis  quelque  temps  en  thérapeutique 
Vacide  cacodylique^  combinaison  organique  de  Tar- 
senic  qui  est  relativement  très  peu  toxique.  On  a  pu, 
en  effet,  l'administrer  pendant  plusieurs  semaines  à  la 
dose  quotidienne  de  0''^80  (Daulos).  Une  dose  double, 
soit  i*'',6  aurait  été  administrée  impunément  pendant  plu- 
sieurs joursen  injections  sous-cutanées(RibledoVicnne). 

\JhydTO(jhxe  arsénié  sera  étudié  dans  le  chapitre  con- 
sacré aux  poisons  du  sang. 

§  I.  —  Étiologîe. 

Pendant  longtemps,  les  mots  «  poison  m  et  «  arsenic  » 
ont  été  presque  synonymes  dans  le  langage  populaire. 
Ccsl  qu'en  effet  la  plupart  des  empoisonnements  cri- 
minels se  réalisaient  avec   Tacide  arsénieux,  choisi  à 
cause  de  sa  saveur  presque  nulle,  et  de  la  facilité  avec 
laquelle  on  peut  le  dissimuler  dans  les  aliments.  Les 
meurtres  qui  ont  été  commis  avec  Tarsenic  sont  innom- 

1.  Le  cacodylc,  ou  arsendiiiu>thyle,  est  un  liquide  incolore,  sponta- 
nément inflammable,  exhalant  une  odeur  fétide.  —  En  s'oxydunt,  il  se 
transforme  en  acide  cacodylique,  lequel  se  pri^sente  sous  forme  de  cris- 
taux sans  odeur.  C'est  cet  acide  que  Ton  emploie  en  thérapeutique  ou 
lecacodylate  de  soude,  lequel  renferme  46,8  pour  100  d'arsenic.  »  Mais 
^àùt  lacide  cacodylique,  Tarsenic  existe  sous  une  forme  essentielle- 
o)(^nt  latente,  organique,  qui  lui  enlève  si  bien  toutes  les  propriétés 
physiques,  chimiques  et  physiologiques  des  préparations  arsenicales 
ordinaires  que  les  réactions  caractéristiques  de  l'arsenic  n'apparais- 
i^t  que  si  Ton  détruit  complètement  ce  composé,  et  que  toutes  les 
Pi^priété»  vénéneuses,  caustiques  et  nécrosantes  des  préparations  ha- 
bituelles d'arsenic  ont  entièrement  disparu.  »  (Aruiand  (jautibr,  Comm. 
àtAcad.  de  méd..  «juin  1899.) 
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brables  ;  c'est  presque  toujours  à  lui  qu'ont  eu  recours 
notamment  les  empoisonneurs  qu'on  peut  appeler  pro- 
fessionnels, c'esl-à-dire  ceux  ou  celles  qui,  poussés  pir 
l'intérêt  ou  par  une  sorte  de  dilettantisme  monstrueux, 
ont  fait  une  longue  série  de  victimes.  Tel  fut  le  cas  par 
exemple,  en  Franco,  d'une  servante  bretonne,  Hélène 
Jegado,  qui,  en  Tespace  de  H  années,  fit  périr  parTar- 
senic  plus  de  30  personnes  ;  en  Allemagne,  des  empoi- 
sonneuses (loltfried,  Ursinus,  Zwanziger. 

De  nos  jours,  Tarsenic  n'est  plus  aussi  bien  adapté  au 
but  criminel  parce  que  les  chimistes  le  retrouvent  très 
facilement.  Mais  bien  que  cette  notion  ait  été  vulgarisée 
par  de  nombreux  procès  dont  quelques-uns,   comme 
celui  de  M""'  Lafarge  (18i0),  de  M'°*^  Lacoste  (1843)  ont 
eu   un  rotentissoment  énorme,  l'arsenic   sert  encore  à 
commellre  bon  nombre  d'empoisonnements  criminels. 
Kn  1880,  un   garçon    l)oulanger  de   Saint-Denis,  qui 
voulait  se  venger  de  son  patron,  mélangea  de  l'arse- 
nic à  la  pâte  du  pain  ;  il  y  eut  270  victimes  dont  nous 
vîmes  un  grand  nombre  avec  le  P""  Brouardel*.    Un 
empoisonnement  semblable  eut  lieu  en  Allemagne,  à 
(Wurtzbourg)  en  18G7  :  373  personnes  ont  été  intoxi- 
quées par  du  pain\*ontenant  de  l'arsenic.  En  1887,  on 
a  jugé  à  la  Haye  une  femme  Van  der  Linden  qui,  depuis 
l'année  18l)î),  avait  adrîiinislrc  de  l'arsenic  à  102  per- 
sonnes, dont  27  succonib(>rent.  En  1886-88  dans  une 
pharmacie  du    Havre  (alfaire  Pastre-Beaussier)*,  uno 
quin/aine  de  personnes  furent  empoisonnées  par  l'arse- 
nic ;  trois  succombèrent  à  cette  intoxication. 


1.  On  trouvera  des  renseigneniciits    sur  cet  euipoisonnemenl  daoi 
la  thèse  de  Papadakis.  Paris,  158:). 

2.  P.  Brolaiidel  et  Polchkt.   Ann.  d'hi/{/.  pub.  et  de.  mêd,  lég.. 
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Bien  qu'il  soit  facile  d'administrer  Tarsenic  mélangé 
aux  aliments,  certains  criminels  ont  cherché  à  se  met- 
tre plus  encore  à  Tabri  des  soupçons,  en  faisant  péné- 
trer le  poison  par  d*aulres  voies.  C'est  ainsi  que  Tarse- 
nic  aurait  été  donné  dans  des  lavements  ;  un  fait  de  ce 
genre  est  raconté  par  Fodéré,  un  autre  par  (^hristison  et 
d*autres  sont  attribués  aux  empoisonneurs  du  xvii*"  siè- 
cle. Un  médecin  danois*  raconte  qu'un  homme  tua 
successivement  ses  deux  femmes  en  leur  introduisant 
dans  le  vagin,  après  avoir  coïté,  une  boulette  composée 
de  farine  et  d'arsenic.  Ce  même  procédé  aurait  été  em- 
ployé dans  d'autres  cas*.  — D'ailleurs  il  parait  que  dans 
certaines  contrées  de  l'Autriche,  on  voit  de  temps  en 
temps  des  empoisonnements  mortels  chez  des  femmes 
qui  se  sont  introduit  volontairement  de  l'arsenic  dans  le 
vagin  pour  se  faire  avorter,  ou  même  pour  se  suicidera 

\S empoisonnement  accidentel  a  fait  aussi  un  très  grand 
nombre  de  victimes,  ce  qui  tient  à  ce  que  Tacide  arsé- 
nieux  est  très  répandu  et  à  ce  qu'il  peut  être  confondu 
facilement  avec  des  substances  alimentaires  ou  inolTen- 
sives.  En  1887,  à  Hyères,  du  vin  a  été  plàtié  par  erreur 
avec  de  l'acide  arsénieux,  et  a  servi  ensuite  à  plâtrer 
d'autres  vins  qui  se  trouvaient  contenir  ainsi  depuis 
des  traces  jusqu'à  0^%1G  d'arsenic  par  litre.  On  évalue 


1.  MAN«iOR.  Actn  sociel.  reg.  Hafniensis,  111. 

2.  Hrnke*s.  Zeitsschr.  filr  Siaatsarzneifcunde,  H. 

3.  IIaberiia.  Wiener  klin.  Wocfiettschrift,  1897. 

On  cite  encore  d'autres  prucédés  bizarres.  L'nc  des  empoisonneuses 
jugées  avec  la  Briuvillicrs  avoua  qu'elle  treiupait  dans  une  solution 
arsenicale  les  pans  d'une  chemise  ;  celui  qui  s'en  servait  avait  bientôt 
sur  les  parties  génitales,  sur  les  fesses,  d(;s  excoriations,  des  ulcéra- 
lions  auxquelles  on  attribuait  une  origine  syphilitique  ;  un  traitement 
était  alors  institué,  qui  permettait  à  rempoisonneusc  de  mélanger  de 
1  arsenic  aux  drogues  ou  aux  lavements.  Lucien  Nass.  Les  empoison- 
nements sous  Louis  XIV.  Thèse  de  Paris,  1898. 
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a  400  le  nombre  dos  personnes  qui  ont  été  înloxiquées, 
à  des  degrés  divers,  pur  ce  vin  \  Au  voisinage  des  fabri- 
ques de  produits  arsenicaux,  Teau  de  la  nappe  souter- 
raine et  des  puits  est  devenue  quelquefois  arsenicale  au 
point  de  produire  des  intoxications  très  graves  on  mor- 
telles chez  les  personnes  qui  en  buvaient*. 

L'empoisonnement  mortel  s'est  produit  quelquefois 
aussi  par  rapplicalion  de  pommades  arsenicales  sur  la 
peau  dénudée  ou  sur  des  ulcérations  cancéreuses  ou 
autres',  et  aussi  chez  des  individus  qui  avaient  cherché 
h  se  guérir  de  la  gale  ou  de  la  teigne  en  se  frictionnant 
avec  des  pommades  arsenicales  ou  même  avec  de  l'eau 
dans  laquelle  on  avait  fait  bouillir  do  l'acide  arsénieux 
(Blandin).  Il  y  a  aussi  des  exemples  d'empoisonnemenls 
très  graves  par  l'application  sur  la  peau  intacte  d'acide 
ai*sénieux  employé  par  exemple  pour  poudrer  les  che- 
veux, ïaylor  raconte  qu'une  poudre  d'amidon  ayant 
été  falsiliée  avec  de  l'acide  arsénieux  (38,3  pour  100) 
au  lieu  de  plâtre,  sur  28  bébés  qui  furent  poudrés  avec 
ce  produit.  12  eurent  une  intoxication  mortelle. 

Dans  quelques  cas,  l'empoisonnement  aurait  été  pro- 
duit par  l'absorption  de  poussières  détachées  de  vête- 
ments, do  papiers  de  tenture^  colorés  avec  des  produits 
arsenicaux.  Ces  poussières  sont  dégluties  en  môme 
temps  que  respirées,  et  c'est  sans  doute  surtout  par  la 
voie  gastrique  que  le  poison  est  absorbé.  On  admel 

1.  ViHAL.  Mak«>i'et  et  DruRA.XDY.  Les  vins  empoisonnés  d'IIyère».  ^^• 
Arud.  d**  méd..  1888.  —  Coit.it.  Ann.  d'kijq.  pub.  et  de  méd.  lég.»  !M8. 
XX.  p.  348. 

2.  Chevalikh.  Ann.  d'h;/f/.  puh.  et  de  viêd.  lég..  1866. 

,3.  Fi.AXDiN.  Traité  drs  poisons.  —  Okkila.  Toxicologie.  —  Chabdat 
et  LEi>nixr.E.  Ann.  d'hjf).  puh.  et  de.  méd.  lég..  1890. 

4.  Voir  notaiumont  Layet.  Papiers  de  tenture.  Dict.  encycl.  des 
Sciences  méd. 


cepemlaul  (]iie  los  [«npiors  de  tenliirc  arsenicaux  peu- 
vent dégager  dos  produits  volatils  itrscnicaux  (liydru- 
rcs).  car  ces  papiers  exhalent  quekjuefois  lorsqu'ils 
sont  pxposf'-s  8  riiiimiditi^  une  odeur  alliacée,  Ucipech 
a  rapporté  aussi  l'histoire  d'un  homme  qui  fut  empoi- 
sonné assez  gravement  pour  avoir  rempli  sa  chamhre 
d'animaux  empaillés,  qui  avaient  été  préparés  avpc  de 
l'arsenic'.  Un  cas  analogue  a  été  ohservé  par  Marik* 
chez  deux  femmes  (|ui  eurent  une  intoxication  grave 
pour  avoir  mangé  des  fruits  conservés  dans  une  armoire 
au-dessous  d'un  animal  empaillé,  couvert  d'une  fine 
poudre  arsenicale. 

h'tntoj-icalioti  /irofrssirmnfiUf  a  été  observée  chez  les 
ouvriers  employés  au  fraitemenl  des  minerais  arseni- 
féres.  chez  ceux  qui  fabriquent  le  vert  de  Schwcinfnrth 
et  le  vert  de  Scheele  (le  tamisage  et  TembarillHge  des 
dites  couleurs  dégagent  beaucoup  de  poussières)  et  sur- 
tout chez  les  ouvriers  en  papiers  peints  "  et  en  lleui-s 
arlificieiles*  qui  manient  lesdites  couleurs,  parce  qu'ils 
sont  souvent  entourés  d'un  nuage  de  fine  poussif-re 
arsenicale  et  aussi  pai-ce  que  les  lleiirisles  sont  très 
exposi^s  aux  piqûres  et  aux  coupures  des  mains  favo- 
risant l'absorption.  Néanmoins  rempoisonnemont  véri- 
table parait  rare';  ce  qu'on   observe  le   plus  souvent, 


1.  Ani,.  .r/ii/.,.  i„ih.  •■!  ,lr  uièd.  l''',..  XWIll,  ISKJ. 

2.  Wieiirr  tiin.  Worhenichn/7.  INiil. 

:l.  CiiKv.M.i.iP.H.  Mal.  ik's  ouvrier»  l'ii  p.tiiicrs  peints  et  prépiirunt  le  vert 
arsenical.  Ahh.  d'hyi/.  puh.  ri  de  méd.  Hij.,  IKH. 

t.  Vermiim.  Ai'i:ïclcnU  îles  duuristes  cl  aiipivleiim  ilV'luiïe,  M^nv  rt- 
curil,  IKj!(.  —  ?ir.TKJt-ii.\\i\.  Mènif  recueil.  ISTiH. 

L'Of  iiiHlniclioii  Jii  CoiKuil  d'hygiène  piililique,  en  ilate  du  iO  avril 
ISSI,  iii(ligLi<>  les  prêcniilicms  â  piviulru  pmir  éviter  les  inconvi-nivnls 
<le  l'emploi  ilii  vert  ars^iiicnl  dnnii  lu  pi'^pnr.'ltioii  îles  tiiiles  pour  fL-iiilles 
«rliticiellt'ï  el  Jaiiï  U  prépiiralion  <les  hevlie)  et   reiiillages  desséchés. 

S.  On  est  iin-iiie  surpris  de  la  rêsistaiiee  de  oei-laiiis  ouvriers  cxpusés 


'.  Toxicologie. 


338  ARSENIC 

ce  sont  des  éniptions  ciilanées  dues  au  contact  direct  de 
l'arsenic.  Ct*>  éruptions,  de  natures  diverses,  siègent 
principalement  aux  mains,  au  visage  et  aussi  sur  les 
organes  génitaux  où  l'arsenic  est  transporté  par  les 
mains  au  moment  di*  la  miction. 

Kiifîn  l'intoxication  accidentelle  chronique  s'observe 
quelquefois  aussi  à  la  suite  d'un  traUenieni  arsenical 
trop  longtemps  prolongé  ou  à  trop  haute  dose,  ou  chez 
des  sujets  intolérants. 

\J empoisonnnumt  siiiritlt*  est  devenu  rare. 

.^  II.  —  Doses  toxiques. 

L'acide  ai'sénieux  peut  tuer  un  adulte  à  la  dose  de 
(FM 3  à  0'''^20  prifip  pn  inw  fois.  Les  arsénites  et  les 
arséniates.  un  peu  moins  toxiques  puisqu'ils  renferment 
moins  d'arsenic,  sont  en  réalité  plus  dangereux  en  raison 
de  leur  plus  grande  solubilité. 

L'acide  «rsénieux  n'exerce  son  action  toxique  que 
lorsqu'il  a  été  absorbé,  et.  comme  il  est  peu  soluble. 
celle  absorption  se  fait  assez  lentement.  (leci  explique 
comment  certains  sujets  onl  résisté  à  des  doses  bien 
supérieures  à  celle  indiquée  plus  haut,  et  quelques-uns 
à  dt»s  doses  énormes  :  une  cuillerée  à  café,  une  cuillerée 
à  bouche,  dit-on.  Mais,  en  dehors  de  cette  circonstance, 
la  susceplibililé  envers  l'arsenic  est  moindre  pour  cer- 
tains individus  que  pour  daulres  '. 

à  iirir  absorption  rinisidi-rabl»^.  On  trouve,  par  exeuiplc,  dans  le  lin* 
«lo  Tanliru  une  olist-rvation  ancienne  concernant  un  garron  apothkiirf 
qui  ayant  piU*  trriis  (piintaux  «l'arsenic  en  deux  jours  eut  seulemeot 
«i«'s  ♦•ruptions  cutanros  <hn*sati  contact  direct  do  l'arsenic,  l'intoxication 
s».*  bnrnant  «'i  dos  troubles  Ir^KTs.  dissip«'>s  en  quelques  jours.  (Tardiw. 
élude  médico-légale  sur  renipoisonneuient». 

\.  L'évaluation  do  la  iloso  miniuia  mortelle  ne  repose  pas  sur  des 
données  absolument  incontestables  et  varie  quelque  peu  suivant  Iw 
autours. 
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Le  fait  est  certain  en  ce  qui  concerne  l'intoxication 
cbroniqnc,  et  l'emploi  thérapeutique  (le  l'arsenic  en 
fournil  de  temps  en  temps  la  preuve.  Quelques  sujets 
présentent  déjà  des  signes  d'iuloxication  après  un  trai- 
tement d'une  dizaine  ou  d'une  quinzaine  de  jours  avec 
unedosequotidiennede  0"',01  d'acide  arsénieux,  tandis 
qu'il  en  est  d'autres  qui  supportent  impunément  des 
doses  beaucoup  plus  considérables.  Baudin,  qui  a  traité 
plusieurs  milliers  de  malades  atleints  de  lièvre  inter- 
mittente par  l'acide  arsénieux,  a<lministrait  souvent 
cette  substance  à  la  dose  de  0*',05  en  plusieurs  fois. 
Kiister  a  administré  à  trois  liévreux,  pendant  sept  jours 
consécutifs,  la  dose  (réfractée)  de  0"%06  pour  l'un,  do 
0"',08  pour  l'autre  et  de  0",12  pour  le  dernier,  sans  voir 
de  lignes  d'empoisonnement.  Mathieu'  a  soigné  un 
homme  qui,  depuin  vint/l  ans,  prenait  chaque  jour  de 
«"'.OS  à  0*',04  d'acide  arsénieux  et  qui  ne  présenta 
qu'assez  tardivement  des  signes  d'intoxication. 

C'est   ici   l'occasion    de    parler    des   arscnicnp/iaf/fn. 


Il  est  probable  que  la  quantîtî'  d'aciilc  ar9i''nicux  uhsnrbé  rapabL' 
4l>nIrulorr  la  mort,  quand  elle  est  prise  en  mit;  ruia,  est  lonjoum  la 
■it>''uie  li  Xt>-s  peu  prés.  C'est  ce  qui  résulte  des  nnuibrpuscs  l'erhurches 
l'X  péri  mentales  île  G.  Brouarilel  [Étude  sur  raraciiieisiiie.  thèse  de 
l'ari*.  18911.  Cet  auteur  a  vu  i|uc  rhex  les  rubayes  la  iIohc  iiiiniuia  luor- 
ti-llo  est.  pour  10(1  p-auimes  iranîiual,  de  l"",ï  en  inj^dion  bhur- 
i-iitani-e,  de  f^ti  en  injeeliou  intra-|iéri(»n>''ale,  de  1  lULlIiKrniuiiie  en 
injerlii'ii  inlrn-puhnonaire.  Par  la  vuic  ilifiestivc  (injerliiui  dans  l'es- 
|<iuiar  à  l'aide  de  la  snnde),  qui  laisse  plua  <le  place  aux  différences 
•l'absurplioii,  la  duse  a  varié  entre  i!  et  'i  i[ijUî|.'r>iiniuirs  ;  rintoxicaliiui 
■'•vidiiait  en  Ki>néral  niuins  rapidement  quand  le  piiisoii  «tait  introduit 
ilans  l'eslomur  déjà  rempli  d'aliuienls.  —  i'Mez  li's  lapins,  munie  con- 
Btancf  lies  d'ise»,  mais  eclles-ci  sc.nl  un  peu  uinins  l'U.'vées;  on  injer- 
Uoa  îiilra' veineuse,  la  ilose  morlclle  est  de  ir".1. 

Quand  OH  cherche  à  empoisonner  les  animaux  par  île  pelites  doses 
répétées,  on  ronitatc  que  la  dose  mortelle  est  Irra  variable,  et  partot» 
iuférii'un-  à  celte  qui,  prise  en  une  Tois,  aurait  sulli  à  tuer  l'animal,  et 
r  -la  quelle  que  soit  la  voie  d'aihuluistration. 
I.  Soc.  dei-matuL.  10  mai  llt'Jt. 
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c'est-à-dire  des  individus  qui  mangent  volontairementde 
Tarsenic  et  arrivent  à  en  supporter  des  quantités  consi- 
dérables. (Test  dans  les  Alpes  autrichiennes,  et  spécia- 
lement en  Styrie,  que  se  trouvent  les  arsenicophages, 
qui  appartiennent  surtout  à  La  classe  des  travailleurs 
ruraux.  Ces  gens  prennent  Tareenic  dans  le  but  de  se 
donner  de  la  vigueur  et  de  Tenlrain  au  travail,  de  faci- 
liter la  respiration  pendant  les  ascensions,  quelques-uns 
pour  augmenter  leur  puissance  génitale  ;  les  femmes 
pour  obtenir  l'éclat  et  la  fraîcheur  du  teint.  Cette  habi- 
tude serait  assez  répandue  ;  son  existence  a  été  reconnue 
en  quelque  sorte  ofliciellement,  puisque  dans  un  procès 
criminel  l'accusation  d'empoisonnement  a  été  abandon- 
née parce  qu'il  a  été  admis  que  la  victime  était  arseni- 
cop  liage. 

Les  doses  prises  au  début  seraient  minimes  :  environ 
0,02  centigrammes  ;  elles  seraient  renouvelées  une  fois 
par  semaine  environ,  oi  augmentées  graduellement  au 
point  que  certains  individus  arriveraient  à  prendre  d'un 
coup  une  dose  de  0^^20,  0»'%40  et  mémo  plus  d'un 
gramme.  L'arsenic  est  toujours  pris  à  l'état  solide, 
tantôt  sous  forme  d'acide  arsénieux,  tantôt  sous  forme 
d'orpiment,  beaucoup  moins  dangereux  puisque  sa 
toxicité  dépend  de  la  pro[)ortion  d'acide  arsénieux quH 
contient,  propoiiion  qui  ni>  dépasse  guère  l\0  pour  100. 
Beaucoup  de  ces  arsenicopliages  conserveraient  une 
santé  parfaite  ;  leur  accoutumance  au  poison  serait  telle 
qu'ils  ne  pourraient  s'en  [)asser  longtemps  sans  éprouver 
(les malaises  plus  ou  moins  graves.  Lewin  raconte  qu'un 
homme,  qui  était  arrivé  à  prendre  plus  d'un  gramme 
d'acide  arsénieux  grossi(»rem(»nt  pulvérisé,  mourut  subi- 
tement le  jour  où  il  voulut  se  déshabituer  du  poison. 
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Les  données  précises  sur  cette  question  ont  été  four- 
nies surtout  par  Knapp*  qui  a  pu  suivre  et  observer  de 
près  huit  arsenicophagos,  et  retrouver  l'arsenic  dans 
leur  urine.  Ces  individus  qui  prenaient  de  Tarsenic 
depuis  8  à  30  ans  étaient  tous  dans  un  état  de  santé 
irréprochable.  Deux  d'entre  eux  furent  présentés  devant 
un  congrès  médical  à  Gratzen  187;),  et  avalèrent  cormn 
populOy  Tun  0*^^40  d'acide  arsénieux,  l'autre  O^^'^SO 
d'orpiment  ;  on  retrouva  l'arsenic  dans  l'urine. 

Ces  faits  sont  si  surprenants  qu'ils  demanderaient  un 
contrôle  très  sévère,  notamment  en  ce  qui  concerne  les 
<Ioses  ingérées  et  absorbées.  Il  faudrait  connaître  exac- 
tement la  proportion  d'acide  arsénieux  contenu  dans 
l'orpiment,  et,  quand  il  s'agit  d'acide  arsénieux  en 
nature,  savoir  si  celui-ci  n'est  pas  très  impur.  Il  faudrait 
aussi  doser  la  quantité  d'arsenic  éliminé  par  l'urine, 
car  le  poison  étant  toujours  pris  sous  forme  très  peu 
soluble,  il  se  peut  que  son  absorption  soit  souvent 
incomplète,  (ies  recherches  sont  difficiles  parce  que  les 
arsenicophages  n'avouent  pas  volontiers,  paraît-il,  leur 
habitude,  et  ne  se  prêtent  pas  à  l'examen  médical. 

En  tous  cas,  il  est  bien  certain  que  l'accoulumance 
aux  arsenicaux  est  loin  d'être  la  règle.  La  pratique 
médicale  montre  au  contraire  que  souvent  les  prépara- 
tions arsenicales,  bien  supportées  d'abord,  déterminent 
au  bout  d'un  certain  temps  une  intoxication  plus  ou 
moins  grave,  même  quand  la  dose  quotidienne  n'est  pas 
1res  élevée.  Ceci  arrive  même  aux  arsenicophages  autri- 
chiens dont  quelques-uns  meurent  empoisonnés  (Marik)'. 


1.  KxAPP.  Ncue  Bcohachtung.  ûber  Arscnikcsscr,  et  Wien.  aWj.  med. 
Zeiluriff,  1875. 

2.  Marik.  Uebcr  Arsenikesscr.  Wiener  kliniscfie  Worfuvi.vhrifi,  1802. 
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L'accoutumance  n'existe  pas  non  plus  chez  lesanimaoi; 
(i.  Itrouardel  a  vainement  cherché  à  Tobtenir  à  Taide 
de  procédés  variés. 

§  III.  —  Symptômes. 

L'intoxication  arsenicale  se  présente  sous  des  aspects 
cliniques  très  divers.  Elle  comporte  des  symptômes 
nombreux  qui  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais  au  com- 
plet chez  le  môme  malade  et  dont  aucim  n'est  absolu- 
ment constant. 

Pour  faciliter  la  description,  nous  commencerons  par 
étudier  successivement  chacun  de  ces  symptômes,  puis 
nous  indiquerons  comment  ils  se  groupent  habituelle- 
ment dans  les  diverses  formes  de  l'intoxication. 

Parmi  ces  symptômes,  les  uns  sont  très  précoces  :  ce 
sont  les  troubles  digestifs,  ceux  de  la  sécrétion  urinaire, 
et  plus  rarement  des  désordres  cardiaques,  le  coma, 
les  convulsions,  le  délire,  les  troubles  sensoriels;  les 
autres  apparaissent  en  général  un  peu  plus  tardivement, 
et  par  conséquent  appartiennent  surtout  à  Tintoxica- 
tion  chronique:  ce  sont  des  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée,  des  éruptions  sur  la  peau  et  sur  les  mu- 
queuses, enfin  des  paralysies. 

Troubles  de  r appareil  digestif. 

Sauf  de  rares  exceptions,  Tintoxication  aiguë  ou 
subaigu(^  débute  toujours  par  des  troubles  gastriques  : 
douleurs  dans  l'œsophage  et  l'eslomac  avec  saveur 
désagréable  dans  la  bouche,  nausées  et  vomissements. 
—  Les  vomissements  commencent  tantôt  presque  aus- 
sitôt après  l'ingestion  du  poison,  tantôt  aprèij  plusieurs 


SYMPTOMES  343 

heures  seulement*.  Leur  abondance  esl  ordinairement 
en  rapport  avec  la  quantité  de  poison;  il  n'y  en  a  sou- 
vent qu'un  ou  deux  dans  Tempoisonnement  subaigu  où 
les  troubles  digestifs  révèlent  Tapparcnce  d'un  embar- 
ras gastrique.  Dans  Tempoisonnement  aigu  par  une 
forte  dose,  les  vomissements  peuvent  être  très  nom- 
breux, continuer  pendant  plusieurs  jours  consécutifs, 
une  semaine  entière.  Les  matières  expulsées  ne  sont 
bientôt  constituées  que  par  du  mucus,  lequel  peut  être 
mélangé  de  sang,  mais  jamais  en  quantité  abondante. 
Toutefois  Tabondance  des  vomissements  n*est  pas  en 
rapport  constant  avec  la  gravité  de  l'empoisonnement  ; 
ceux-ci  peuvent  être  rares  et  même  manquer  tout  à  fait 
dans  une  intoxication  mortelle  occasionnée  par  une 
seule  grosse  dose  de  poison. 

La  diarrhée  n'apparaît  qu'après  les  vomissements. 
Elle  peut  manquer  dans  l'intoxication  aiguë,  même 
mortelle  ;  mais  le  plus  souvent  elle  y  est  extrêmement 
abondante  accompagnée  de  vives  douleurs,  et  compa- 
rable de  tous  points  à  celle  du  choléra.  Les  matières 
expulsées  consistent  en  effet  en  un  liquide  incolore  qui 
bientôt  tient  en  suspension  de  nombreux  grains  blancs, 
semblables  à  du  riz  cuit  ;  elles  ne  sont  presque  jamais 
mélangées  de  sang.  Cette  diarrhée  entraîne  les  mêmes 


1.  En  général,  les  voinisseuients  sont  crautant  plus  tardifs  que  l'es- 
toojac  contient  plus  d'aliments  au  muuient  où  l'arsenic  y  pénètre.  La 
nature  de  ces  aliments  exerce  probablement  une  inlluence  à  cet  égard. 
Parmi  les  empoisonnés  par  le  pain  de  Saint-Denis  que  nous  avons  vus 
avec  le  P'  Brouardel,  se  trouvait  un  enfant  de  15  mois  qui  vomissait 
presque  aussitôt  le  pain  qu'on  lui  donnait  ;  une  seule  lois,  ce  pain 
ayant  été  trempé  dans  un  œuf  à  la  coque,  le  vomisseuient  ne  se  pro- 
duisit qu'au  bout  de  quatre  heures  ;  uiais  ce  fut  justement  cette  fois 
que  Tenfaut  fut  plus  malade.  —  11  semblerait  donc  (|uc  si  certaines 
substances  alimentaires  retardent  le  vomissement,  elles  n'empêchent 
pas  toujours  l'absorption  de  l'arsenic. 


J««  AR^LNIC 

consi'quonces  «]ut*  chez  les  cholériques  :  crampes  dans 
1rs  membrfs  infi-rieiirs.  cyanose,  coUapsus. 

bans  la  fornie  subaignr  de  l'intoxication  les  matières 
expulsées  sont  hien  moins  abondantes,  jaunâtres  et  non 
plus  ri/ifurmes.  Ici  les  troubles  intestinaux  sont  eo  gé- 
néral moins  intenses  que  les  troubles  gastriques.  La  diar- 
rhée peut  mùme  manquer  complètement,  tandis  que  les 
vomissements  persistent  quelquefois,  à  intervalles  plus 
ou  moins  éloignés,  pendant  des  semaines  et  des  mois. 

L*iV//V/»  s'ajoute  parfois  aux  signes  de  gastro-entérite; 
il  est  rarement  très  accentué. 

Il  est  à  noter  que  les  sy  m  plûmes  digestifs  :  vomisse- 
ments et  diarrhée  se  produisent  aussi  mais  un  peu 
plus  tardivement  quand  l'arsrnic  a  été  absorbé  par 
une  autre  voie  que  b*  tube  gastro-intestinal. 

Au  cour>  des  intoxications  aigui"»s  ou  subaiguës  on 
note  presque  toujours  une  oligurie  très  marquée,  el 
parfois  une  an u rie  complète  qui  peut  durer  deux  ou 
trois  jours.  Celle  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  ne 
résulte  pas  seub*menl  de  la  déperdition  énorme  de 
liquide  qui  se  fait  par  l'iuleslin  :  elle  est  liée  à  une  né- 
phrite qui  se  manifeste  quelquefois  par  la  présence 
dans  l'urine  d'albumine  el  de  cylindres  épithéliaux,  et 
<[u*on  constate  souvent  à  l'autopsie. 

Dans  l'intoxication  chronique,  les  troubles  urinaires 
sonl  assez  rares  :  cei»endanl  l'albuminurie  a  été  constatée 
jdusiiMirs  fois. 

Ainsi  que  nous  le  verrons  en  parlant  de  Tanatomie 
pathologique,  l'arsenic,  au  moins  loi*squ'iI  est  pris  en 
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closes  suffisantes  pour  occasionner  une  intoxication 
aiguë  ou  subaiguë,  occasionne  assez  souvent  la  dégé- 
nérescence du  myocarde. 

Les  troubles  fonctionnels  qui  résultent  de  cette  lé- 
sion passent  souvent  inaperçus  dans  le  complexus 
syniptomatique  si  tumultueux  qui  constitue  Tempoi- 
sonnement  aigu.  Mais  pendant  la  convalescence  ou  dans 
les  formes  subaiguës  ou  à  rechutes,  si  le  cœur  a  été 
spécialement  touché  par  le  poison,  ces  troubles  appa- 
raissent au  premier  plan,  et  ils  peuvent  être  la  véritable 
cause  de  la  mort.  Le  malade  est  pris  alors  d'angoisse, 
4le  dyspnée  que  n'explique  pas  Télat  des  poumons  ; 
le  cœur  fait  entendre  des  bruits  de  souffle,  ses  cavités 
se  dilatent;  la  faiblesse,  la  fréquence  et  Tirrégularité 
du  pouls  traduisent  l'épuisement  du  myocarde. 

Parmi  les  empoisonnés  du  Havre,  deux  sont  morts 
d'accidents  cardiaques;  chez  Tun  on  a  cru  à  une  endo- 
cardite infectieuse;  Taulre  présenta  les  symptômes  sui- 
vants que  nous  résumons  d'après  son  médecin  le 
D'  Chauvel. 


Ors.  VII.  —  Il  s'agit  de  .M.  I).  qui,  depuis  le  mois  d'août  1887, 
avait  été  pris  a  divei'ses  reprises  de  vomissements,  et  qui  avait  eu 
de  la  parésie  des  jambes.  Il  présenta,  au  mois  de  novembre 
suivant,  une  affection  des  voies  digestives  caractérisée  par  des 
vomissements,  de  la  sensibilité  de  la  gorge,  de  l'estomac,  de 
rinlestin,  des  crampes  douloureuses  dans  les  jambes.  «  Le  2't 
novembre,  dit  son  médecin,  M.  D.,  se  trouvant  mieux,  desrend  à 
sa  pharmacie;  mais  dès  le  lendemain  il  se  plaint  d'essoufflement 
<*l  son  faciès  devient  d'un  pâle  légèrement  bleuâtre.  Li»  26  au  soir, 
aggravation  brusque  et  considérable,  faciès  cyanose,  pouls  à  112, 
sensation  d'oppression  extrême;  toujoui^s  rien  du  coté  des  bron- 
ches, des  poumons  et  des  plèvres,  mais  souffle  au  premier  temps. 
Le  27  au  matin,  la  cyanose  a  encore  augmenté,  le  pouls  filiforme 
est  à  environ  l'iO;  il  n'existe  plus  qu'un  seul  bruil  au  cœur  qui 


liu  rv>te  ba:  \i*MeiiHnrnt.  M.  D.  <4icroiiibe  quelques  insUdb 
aprv>.  «Ti  pi»' in-  •vniiai><aiice.  sans  avoir  eu  de  délire  et  sutt 
•lUr»  >a  î r- 1 II f-- rature  ail  jamais  d«-pa>sé  3" 

O'mritUi'jMS,  -Y. «a.  Mire,  troubfes  tnuoriels, 

I>*s  convulsions  et  le  coma  appartiennent  surtout  à 
la  fomie  cérébrospinale  de  l'intoxication  qui  sera  décrite 
plus  luin. 

Il  faut  encore  signaler  ici  quelques  symptômes  fort 
rarement  observés  :  le  délire  pendant  rintoxicatioD 
aigué.  le  tremblement  au  cours  de  rintoxicatlon  aigu^ 
ou  chronique,  et  dans  les  mêmes  conditions  les  troubles 
de  la  vue  pD?sque  toujours  transitoires  :  scotome  cen- 
tral, amaurose  qui  ilans  un  cas  Marquez  était  lié  à  de 
lydèmc  de  la  rétine.  Dans  un  cas  de  Bergeron  et 
Ueleiis'.  t«'rminé  par  la  mort  au  bout  de  cinq  jours,  la 
malade  eut.  dès  le  sec«>nd  jour  de  Taniblyopie.  des 
•^  papillons  noirs  ■.  puis  un  rétn'»cissement  très  marqué 
du  sang  visuel,  et  tiualenient  une  amaurose  à  peu  près 
complète. 

Mani/'fsf*.itifns  sur  le.<  mu*jufusrs  trt  sur  la  peau. 

i'/esl  principalement  dans  les  formes  subaiguê  et 
chronique  de  l'intoxication  que  Ton  observe  les  lésions 
des  muqueuses  et  de  la  peau.  Toutefois  quelques-unes 
«le  ces  lésions  peuvent  apparaître  déjà  au  bout  de  deux 
ou  trois  jours  et  par  conséquent  appartenir  à  l'empoi- 
sonnement aigu.  Ces  manifestations  cutanées  et  mu- 
queuses de  rarseuicisme  ne  sont  «railleurs  nullement 
constantes:  même  dans  Tempoisonnement  chronique 
elles  font  souvent  défaut.  La  voie  d'introduction  du 

1.  Behoeron  et  Uelexs.  Arch.  fie  médecine,  1880. 
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poison,  la  nature  du  composé  aVsenical  n'ont  pas  d'in- 
fluence notable  ;  tout  parait  subordonné  à  la  suscepti- 
bilité individuelle. 

Sans  parler  ici  du  tube  digestif,  les  muqueuses  qui 
peuvent  être  atteintes  sont  celles  de  la  bouche,  des 
fosses  nasales,  du  larynx,  des  bronches  et  aussi  les 
conjonctives.  L'arsenicisme  se  traduit  ordinairement 
sur  ces  muqueuses  par  une  inflammation  érythéma- 
teuse  ;  il  est  assez  rare  que  les  sécrétions  soient  nota- 
blement exagérées  et  qu'il  se  forme  des  ulcérations. 
L*inflamniation  persiste  souvent  pendant  toute  la  durée 
de  Tadministration  de  Tarseniç,  et  parfois  même  assez 
longtemps  après. 

Daîis  la  bouche,  on  a  observé  des  pharyngites,  des 
amygdalites  érythémateuses  et  aussi  une  gingivite  qui 
se  manifesterait  par  un  liséré  rouge  et  ulcéré  autour 
des  dents  et  par  la  fétidité  de  Thaleine. 

Le  coryza  résulte  du  contact  des  poussières  arseni- 
cales, et  dans  ce  cas  il  s'accompagne  parfois  d'ulcéra- 
tions qui  peuvent  aboutir  à  la  perforation  de  la  cloison. 
Dans  l'empoisonnement  aigu  ou  subaigu  par  le  tube 
digestif  ou  par  une  ulcération  de  la  peau,  on  a  observé 
quelquefois  des  épistaxis  assez  abondantes  mais  peu 
nombreuses  apparaissant  dès  les  premiers  jours,  et  le 
lendemain  même  de  l'empoisonnement. 

La  laryngite  se  présente  tantôt  sous  la  forme  sèche, 
tantôt  sous  la  forme  catarrhale,  et  dans  ce  dernier  cas 
l'expectoration  est  parfois  plus  ou  moins  sangui- 
nolente. 

Comme  la  laryngite,  la  bronchite  n'est  pas  très  rare 
dans  l'intoxication  subaiguc^  ou  chronique  ;  elle  est 
presque  toujours  sèche  ;  le  malade  a  une  toux  fréquente. 
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mais  pas  d'expoeloralio'h;  à  l'aiisciiUatîon  on  n'entend 
rien  ou  quol(jiios  raies  sibilants. 

La  coDJoiirtivitP  n'^siilto  surlout  du  contact  direct  des 
composés  arsenicaux;  mais  elle  se  produit  aussi  quel- 
quefois au  cours  d'un  empoisonnement  chronique  oo 
aigu.  Nous  l'avons  notée  chez  plusieurs  des  empoisonnés 
de  Saint-Denis  ;pains):  elle  avait  débuté  quelques  jours 
aprùs  ringestion  de  Tarsenic  ;  il  existait  une  rougeur 
assez  intense  des  conjonctives,  mais  la  sécrétion  élail 
minime  ou  nulle. 

Les  exanthèmes  cutanés,  sans  ùtre  fréquents,  s'ob- 
servent un  peu  plus  souvent  que  les  lésions  des  mu- 
queuses.  Ils  se  [)résentent  sous  les  formes  les  plus 
diverses'.  INesque  toutes  les  éruptions  qui  constituent 
la  pathologie  cutanée  ont  été  observées  dans  Tai-seni- 
cisme,  tantôt  comme  conséquence  d'un  empoisonne- 
ment aigu,  plus  souvent  au  cours  d'un  empoisonnement 
subaigu  ou  chronique,  tantôt  enfin  à  la  suite  du  contact 
direct  d'un  composé  arsenical  sur  la  peau.  Dans  tous 
C(»s  cas,  les  éruptions  sont  en  général  peu  graves  et  ne 
p(M*sislent  pas  longtemps  après  Télimination  du  poison. 
Klles  peuvent  cependant  ac(iuérir  une  grande  intensité 
et  se  multiplier  chez  un  même  sujet;  ainsi  dans  une 
observation  de  Uash  (citée  par  G.  Brouardel)  une  femme 
(jui  [)(»ndanl  |)Iusd'un  an  avait  |)risquotidiennemenlneuf 
pilules  de  1  milligramme  d'acide  arsénieux,  eut,  outre 
une  (lermaiite  généralisée  rouge,  unzoster  gangreneux, 
dont  les  vésicules  suppurèrent  (»l  se  confondirent  en  une 
ulcération  occupant  le  10'*  es|)ace  intercostal  depuis  le 

1.  On  trouvera  sur  cette  question,  dans  la  thèse  iIp  (î.  BrouardeJ 
{Étude  sur  /V/r,ffV//'v\s?;?r.  IViris,  18!)7  ,  un  chapitre  très  complet  qui 
contient  l'analyse  «le  pn'sjfue  toutes  les  observations  connues. 
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sternum  jusqu'au  rachis;  une  éruption  généralisée  de 
pustules  ecthymateuses  rapidement  transformées  en 
ulcéi*ations  taillées  à  pic  et  laissant  des  cicatrices  pig- 
mentées, une  kératose  chagrinée  à  la  paume  des  mains, 
tous  accidents  qui  cessèrent  lorsque  la  médication 
fut  abandonnée. 

Les  éruptions  les  plus  fréquentes  et  aussi  les  plus 
précoces  sont  Térythème,  les  papules,  Turlicaire. 
\S ^rijthhme  peut  être  généralisé,  ou  disposé  en  plaques, 
ou  bien  former  des  macules  analogues  à  celles  de  la 
rougeole,  de  la  roséole  syphilitique  ;  il  se  termine  sou- 
vent par  desquamation.  Les  papules,  souvent  associées 
à  Térythème,  peuvent  occuper  aussi  toute  la  surface  du 
corps  ou  bien  se  grouper  pour  former  des  placards  iso- 
lés, h'urticaire  est  presque  toujours  précoce  et  peu 
durable. 

Les  formes  vt*sicitlense,  bulleuse,  puHtnleasf*  sont 
plus  rares.  KUes  résultent  plutôt  de  l'application  externe 
de  préparations  arsenicales;  mais  elles  ont  été  notées 
aussi  dans  les  empoisonnements  internes  aigus  ou 
chroniques.  Os  lésions  élémentaires  peuvent  représen- 
ter exact(»ment  Teczéma,  Therpés,  le  zona.  —  Le  pur- 
pura a  été  noté  aussi  dans  quelques  cas  d'empoisonne- 
ment interne. 

Il  convient  de  mentionner  particulièrement  l'œdème, 
la  mélanose,  la  desquamation  et  la  kératose,  non  pas 
que  ces  lésions  soient  très  fré(iuenles,  mais  parce  qu'elles 
peuvent  mettre  sur  la  voi(»  du  diagnostic  de  l'arseni- 
cisnie. 

X^ivdhinp  se  manifeste»  surtout  dans  l'empoisonne- 
ment aigu  ou  subaigu,  et  il  apparaît  parfois  dès  le  2**  ou 
3'  jour  après  l'ingestion  du  poison.  Il  occupe  presque 
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uniquement  le  visage,  les  pieds  et  les  mains  :  il  n  est 
pas  toujours  bilatéral.  Il  est  quelquefois  très  abondant; 
lorsque  nous  avons  visité,  avec  le  P'  Brouardel,  les 
intoxiijués  de  Saint-Denis,  nous  pouvions  reconnaître 
du  premier  coup,  en  entrant  dans  une  maison,  que  tel 
individu  comptait  parmi  les  empoisonnés  grâce  à  la 
bouflissure  de  son  visage. 

La  mélanose  appartient  à  l'intoxication  chronique. 

Sur  2i  cas  réunis  par  G.  Brouardel,  une  seule  fois  il 
s*agissait  d'un  empoisonnement  aigu;  la  mélanose dé- 
buta au  i  0''  jour.  Dans  les  em poisonnements  chroniques, 
elle  apparaît  ordinairement  enlre  la  troisième  semaineel 
le  troisième  mois.  Elle  peut  être  complètement  générali- 
sée, ou  bien  former  seulement  des  taches,  des  mouche- 
tures, ou  encore  se  localiser  à  certaines  régions;  chez 
un  intoxiqué  (rilyères,  la  mélodrodermie  occupait  les 
pieds  et  Texlrémité  inférieure  des  jambes.  La  teinte 
varie  du  brun  clair  au  noir  foncé.  La  mélanose  s'efface 
peu  à  peu,  parfois  très  lentement,  après  que  l'adminis- 
tration de  l'arsenic  a  cessé. 

La  desquamation  rpithéliale,  qui  est  Taboutissant  de 
beaucoup  d'éruptions,  peut  aussi  se  produire  d'emblée, 
et  intéresser  quelquefois  toute  la  surface  du  corps.  La 
chute  des  vheveu.v  a  été  notée  assez  souvent;  on  a  vu 
aussi  se  produire  des  lésions  des  ongles  :  épaississement. 
incurvation,  friabilité,  aboutissant  parfois  à  la  chute. 

La  kératose  s'observe  presque  exclusivement  à  la 
paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds;  non  seule- 
ment l'épiderme  est  épaissi,  mais  souvent  aussi  on  voit 
en  ces  régions  une  coloration  brune  ou  jaunâtre.  La 
kératose  est  une  lésion  de»  l'empoisonnement  chronique, 
et  d'ordinaire  elle  ne  se  produit  que  très  tardivement. 
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Troubles  de  la  sensibilité. 

Les  plus  fréquonts  de  ces  troubles  sont  les  fourmille- 
ments, Tengourdissement  douloureux  des  extrémités, 
surtout  des  pieds.  Il  s'y  joint  souvent  une  anesthésie 
qui  peut  être  complète.  Ce  sont  là  des  symptômes  liés 
ordinairement  à  la  paralysie  qui  sera  décrite  plus  loin  ; 
ils  la  précèdent  et  raccompagnent. 

D'autres  douleurs  peuvent  exister  sans  paralysie.  Ce 
sont  par  exemple  des  crampes,  des  arthralgies  violentes 
el  tenaces,  une  hypercsthésie  parfois  telle  que  le  poids 
des  couvertures  du  lit  ne  peut  être  supporté.  Ces  dou- 
leurs ont  une  grande  prédilection  pour  les  membres 
inférieurs;  elles  occupent  ordinairement  des  points 
symétriques. 

On  note  souvent  aussi  des  douleurs  musculaires  dis- 
tribuées irrégulièrement,  des  points  douloureux  sur  les 
vertèbres,  des  névralgies. 

Signalons  enfin  la  céphalalgie,  plus  précoce  que  les 
autres  douleurs,  et  parfois  des  plus  violentes. 

Paralysies. 

Un  certain  nombre  de  sujets  empoisonnés  par  Farse- 
nic  sont  pris  de  paralysies*,  lesquelles  se  développent 
en  général  assez  tardivement.  Elles  appartiennent  aussi 
bien  à  la  forme  aiguë  qu'à  la  forme  chronique  de 
rintoxication.  Dans  la  forme  aigu»",  elles  ne  se  mani- 
festent presque  jamais  avant  une  huitaine  de  jours  et 


1.  Imbf.rt-Gourbryre.  Études  sur  la  paralysie  arsenicale,  et  :  Dos 
suites  (le  l^erapoisonnement  arsenical,  1881.  J.-H.  Haillière. 

Un  grand  nombre  de  cas  sont  rasseinblés  dans  la  thèse  de  G. 
Brouardcl. 
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souvent  quand  lo  malade  est  déjà  convalescent  ou  partit 
guéri  ;  en  parlant  de  l*enipoisonnenient  arsenical,  les 
auteurs  anciens  disaient  déjà  :  «  (/rsinis  in  paraly%ini  ». 
Quand  il  s'agit  d'une  intoxication  chronique,  la  paralysie 
n'apparaît  (juehiuefois  qu'au  bout  de  longs  mois,  etpa^ 
fois  même  après  que  Tarsenic  n'est  plus  administrée 

Les  paralysies  sont  presque  toujours  précédées  el 
accompagnées  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  par- 
ties correspondantes;  l'atrophie  musculaire,  lestroublw 
trophiques  de  la  peau  les  accompagnent  quelquefois 
aussi. 

Sauf  de  rares  exceptions,  la  paralysie  présente  les 
caractères  suivants.  Klle  s'établit  graduellement  et  assez 
lentement  :  elle  débute  toujours  par  les  extrémités  el 
ne  dé[)asse  que  rarement  les  genoux  et  les  coudes:  il 
est  plus  rare  encore  qu'elle  atteigne  d'autres  muscles 
que  ceux  des  membres. 

Les  miMubres  inférieurs  sont  atteints  les  premiers,  et 
souvent  dans  la  moitié  des  cas  environ;  ils  sont  seuls 
atteints.  La  paralysie  est  syméti'ique  et  elle  frappe 
surtout  les  muscles  <lu  pied  et  les  extenseurs  de  la 
jambe.  s[)écialem(Mit  l'extenseur  des  orteils  :  le  malade 
marche  en  steppant.  Parfois  prescjue  tous  les  muscles 
sont  pris,  mais  toujours  avec  une  prédominance  de  la 
paralysie  sur  les  extenseurs.  La  marche  et  la  station 
debout  sont  alors  impossibb^s.  La  longue  durée  de  la 
paralysie  pi'ut  occasionner  un  pied  bot-équin  permanent 
par  rétraction  tendineuse  et  lésions  trophiques  périarli- 
cu  la  ires. 


I.  Ainsi,  dans  un  oas  «h»  Coniliy.  un»'  lillcltt*  île  7  ans  fut  prise  de 
paralysie  ir»  juurs  apivs  la  ri«»:<ati*ïn  «lun  traitement  arsenical  qui 
navait  duri-  que  11  juins. 
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Aux  mombrps  supt^neurs  la  paralysie  se  développe 
plus  tardivement  et  n'acquiert  que  rarement  la  môme 
inteusité.  ('e  sont  aussi  les  mains  qui  sont  le  plus 
atteintes  et  aussi  les  extenseurs.  Certains  malades  ne 
peuvent  plus  écrire,  s'habiller,  tenir  leur  fourchette  et 
leur  coutean.  etc. 

Dans  quelques  cas,  d'ailleurs  très  rares,  la  paralysie 
s'est  généralisée  aux  muscles  du  tronc  et  du  cou;  le 
malade  reste  étendu  dans  son  lit  sans  pouvoir  faire  un 
mouvement  la  t^lc  inerte  sur  l'oreiller  {G.  Brouardel). 
Le  plus  souvent  llasquo,  la  paralysie  s'accompagne 
quelquefois  de  raideurs  passagères  ou  de  contractures 
permanentes. 

La  paialysic  arsenicale  guérit  presque  toujours.  Sa 
durée  est  le  plus  souvent  de  quelques  mois;  mais  elle 
peut  atteindre  une,  deux  ou  trois  années.  Les  cas  où 
elle  pei"siste  plus  longtemps  sont  tout  à  fait  exception- 
nels. Schaper  en  a  cité  un  exemple  intéressant  qui  con- 
cerne le  domestique  de  la  célèbre  empoisonneuse  alle- 
mende  Ursintis.  ^in«// c/n.s  après  son  inlo^iication,  dont 
il  était  complètement  guéri  depuis  longtemps,  cet 
homme,  fort  et  vigoureux,  était  paralysé  des  pieds  et 
des  mains;  il  no  pouvait  mai-cher  qu'à  l'aide  de  bâtons 
attachés  h  ses  avant-bras.  Il  existait  en  mfme  temps 
une  atrophie  considérable  des  pieds  et  des  mains,  dont 
le  squelette  était  d'ailleurs  resté  intact. 

Les  paralysies,  comme  aussi  la  plupart  des  troubles 
sensitifs  et  trophiques  sont  imputables  â  des  névrites 
périphériques,  dont  elles  ppésentent  les  eaiaclères  cli- 
niques. Cependant  les  auteurs  ne  sont  pas  unanimes 
sur  celte  interprétation.  Il  se  peut  du  reste  que  les 
paralysies  dépendent  tantôt  de  lésions  des  nerfs  et  tan- 
ViBEHT.  Toxicologie.  23 


ou  355 

l'arsenic  sous  uni!  môme  foiine  et  dans  les  an'^mes  con- 
ditions, il  en  est  bien  pnii  dont  rinloxicatîon  se  manifeste 
sous  les  mêmes  traits.  A  côté  (le  syniptnmcs  communs 
ilont  les  plus  fréquents  sont  les  troubles  digestifs  et  uri- 
nairps,  on  verra  tel  ou  tel  groupe  de  symptômes:  dou- 
leurs, paralysies,  éruptions  cutanées,  inllammation  des 
muqueuses  se  développer  cbez  certains  malades,  man- 
quer chez  d'autres,  et  pour  chacun  mânio  de  ces 
groupes  symptomatiqups  un  clioix  se  faire  suivant 
chaque  sujet. 

Il  y  a  cependant  une  certaine  iniluenee  à  altribuerau 
mode  d'administration  et  h  la  nature  de  la  préparation 
areenicale.  C'est  ce  que  montre  encoie  l'étude  des  em- 
poisonnements collectiFs  dont  plusieurs  se  font  remar- 
C|uer  par  ([uelques  parlicnlarîtés  symptomatiques.  Ainsi 
pal'  exemple  sur  qninife  personnes  empoisonnées  par 
du  pudding  (Morley)  toutes  présentèrent  un  symptôme 
qui  est  par  ailleurs  assez  rare,  à  savoir  la  conjonctivite. 
Cbez  les  empoisonnés  de  Saint-Denis,  l'o'dème  des  pau- 
pifres.  de  la  face  ou  des  exlrémilés  s'ist  montré  avec 
une  grande  fréquence,  l*ar  contre  sur  :iiO  écoliei-s 
empoisonnés  par  une  dose  unique  d'arsenic  évaluée  pour 
chacun  à  ^''^l  et  prise  dans  du  lait,  pas  un  seul  n'eut 
de  paralysie. 

Empoiaoïmement  tdga.  —  Il  se  présente  suus  deux 
formes  très  distinctes:  la  forme  ijuslrn-inti-^t'iunlf  ou 
rholvriqup  qui  est  la  plus  fréquente,  et  la  forme  wr- 
vrtisp  ou  rrtébro-sjiiiKi/f.  Chacune  <Ie  ces  deux  formes 
s'observe  parfois  avec  les  eanu-tères  ijui  lu!  sont  exclu- 
sivement propres;  souvent  aussi  elles  s'empruntent 
réciproquement  qnebiues-uns  de  leurs  sym|itômes  de 
fai;c>n  à  constituer  une  forme  mixte. 
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La  raison  de  celle  différence  dans  les  effels  du  poi- 
son n'esl  pas  connue.  I!  semlde  cependant  que  la  forme 
cérébro-spinale  s(»  manifeste  surtoul  dans  les  cas  où 
Tai'senic  est  absorbé  facilement  de  façon  à  pénélrer 
tout  dun  coup  en  grandes  proportions  dans  réconomie. 
Toutefois,  même  dans  celb»  forme,  Tintoxication  ne 
débulepas  très  rapidement;  ses  premiers  effels  peuvent 
tarder  une  ou  deux  beures.  Dans  la  forme  gaslro-inles- 
tinale,  le  début  se  fail  à  peu  près  dans  les  mêmes 
délais,  bien  qu'ici  on  ait  vu  quelquefois  s'écouler  plu- 
sieurs heures,  jusqu'à  18  beures  ?)  dans  un  cas  de  Tay- 
lor,  avant  Tapparilion  des  premiers  symplùmes. 

Forme  gastro-intestinale.  —  Elle  représente  une  atta- 
que de  cboléra  dont  elle  ne  dill'ère  souvent  que  par 
quelques  détails  secondaires,  par  exemple  parla  saveur 
désagréable  «jui  se  fait  sentir  dans  la  bouche  non  pas 
au  moment  de  Tingestion,  mais  (juelque  temps  après), 
et  par  la  précocité  des  vomissements  qui  précèdent 
toujours  la  diarrhée,  (les  vomissements  expulsent  d'a- 
bord l(?s  aliments  et  ensuite  des  mucosités:  quand  ils 
contiennent  du  sang,  ce  qui  est  loin  d'être  la  règle, 
c'est  seulement  au  bout  d'un  certain  temps  et  toujours 
en  quantité  assez  faible,  (les  vomissements  font  beau- 
coup souffrir  le  malade  car  ils  exaspèrent  les  douleurs 
brûlantes  qui  se  font  sentir  dans  l'estomac,  dans  l'œso- 
phage, douleurs  <ju'augmente  encore  la  pression  sur  la 
région  épigastrique.  La  diarrhée  apparaît  bient<U  après 
et  prend  vile  des  proportions  énormes  ;  les  matières, 
rendues  à  intervalles  ra(q>rorhés,  sont  tantôt  tout  à 
fail  a(iueuses,  tantôt  riziformes.  En  même  temps,  le 
malade  est  ordinairement  tourmenté  par  la  soif,  par 
des  crampes  dans  b»s  pieds  et  dans  les  mollets  et  sou- 
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vent  par  un  mal  do  tête  violent.  Il  ne  tarde  pas  à  ton>ber 
dans  un  état  de  prostration  qui  s'accentue  de  plus  en 
plus  ;  la  température  s'abaisse,  la  peau  est  pâle,  cou- 
verte de  sueurs  froides  ;  le  cœur  s'affaiblit  et  se  ralentit  ; 
les  traits  du  visage  se  tirent,  les  yeux  s'excavenl;  les 
pieds,  les  mains  et  la  face  se  cyanosent.  La  mort  termine 
cette  scène  dont  la  durée  totale  dans  certains  cas  ne  dé- 
passe pas  cinq  ou  six  heures. 

Voici,  comme  exemple,  un  cas  qui  a  été  observé  pen- 
dant toute  sa  durée  par  le  médecin.  Il  s'agit  d'un  prison- 
nier, condamné  à  mort,  qui  avait  avalé  12  grammes 
d'acide  arsénieux  : 

Obs.  VIII.  (Orflla,  iCaprès  C.  James).  —  A  10  heures  du  soir,  je 
trouve  Soufflard  assis  sur  une  chaise,  les  traits  horriblement  al- 
térés. Il  vomissait:  sa  longue  barbe,  ses  vêlements,  toute  sa  per- 
sonne étaient  souillés  par  des  matières  blanchâtres  au  milieu 
desquelles  on  distinguait  du  lait  caillé  cl  des  débris  d'aliments. 

On  administre  aussitôt  5  centigrammes  d'émétique  et  quelque 
temps  après  on  lui  donne  un  verre  d'eau  froide  avec  du  peroxyde 
de  fer.  Il  l'avale  d'un  trait  et  le  vomit  presque  immédiatement. 
Le  pouls  était  petit,  irrégulier,  concentré,  prescpie  insensible.  La 
peau  avait  le  froid  du  marbre,  une  sueur  visqueuse  la  couvrait, 
surtout  vers  le  front  et  les  tempes.  Les  vomissements  conti- 
nuaient, formés  par  du  lait  caillé  et  l'eau  ferrée,  dont  on  lui  fai- 
sait prendre  une  tasse  toutes  les  5  minutes.  S.  disait,  en  montrant 
son  estomac:  «  C'est  là  que  je  suis  brûlé.  Oh!  que  c'est  atroce!  » 

Il  A.  1/2.  —  Le  [naïade  est  pris  d'un  grand  tremblement,  se 
plaint  du  froid,  quoique  le  cachot  soit  bien  chauiîé  par  un  poêle. 
Au  moment  où  le  malade  debout  était  déshabillé  pour  être  mis 
au  lit,  des  matières  semi-fluides  s'échappent  i>ar  l'anus.  Je  ne 
peux  mieux  comparer  leur  sortie  spontanée  qu'au  jet  d'un  liquide 
s'élançant  par  le  robinet  qu'on  vient  d'ouvrir:  il  en  a  rendu  de 
quoi  remplir  un  bassin.  Blanches  d'abord,  elles  sont  ensuite  jau- 
nâtres. 

Le  pouls  radial  n'existe  plus. 

Minuit.  —  Les  vomissements,  (|ui  avaient  cessé  depuis  8  mi- 
nutes, éclatent  de   nouveau.    Des  flots  de  matières  jaunâtres. 
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inèU'CS  à  des  caillots  do  lait,  sont  rejetées  par  reslomac.  —  Ces 
voini^^soinenls  se  renom ellent  de  5  en  5  minutes  par  des  crâtt 
entre  lesquelles  il  y  a  quelques  mouvements  de  calme.  —  U 
[)eau  reste  placée. 

Mitmît  35.  —  S.,  qui  jusque-là  n'avait  acr.usé  des  douleurs  que 
vers  l'estomac,  presse  la  main  droite  vers  Tombilic  en  s'écrianl  : 
«  Mon  Dieu,  on  me  brûle  les  intestins.  »  Le  ventre  cependant 
était  souple,  non  météorisé  ;  les  douleurs  se  calmèrent  peu  à  peu 
et  ne  reparurent  ensuite  que  sous  forme  de  tranchées,  à  d'asseï 
longs  intervalles. 

Mimiit  \b.  —  Je  n'ai  pu  réchaufTer  le  malade,  dont  la  figure, 
les  mains  et  les  pieds  ont  pris  une  teinte  bleuâtre.  Le  pouls  ne 
bal  plus.  Je  c<mtiniuî  à  préparer  la  boisson  ferrée  que  S.  boit 
avec  avidité,  tourmenté  qu'il  est  par  une  soif  ardente.  Los  vorais- 
sements  semblent  un  peu  diminuer.  Les  mots  :  «  J*ai  soif,  à 
boire  »  sont  les  seuls  qu'il  proncmce. 

1  h.  50.  —  Les  vomissements  reparaissent.  Je  fais  prendre  par 
cuillerées  une  jmlion  calmante;  mais  à  peine  avait-elle  touché 
l'estomac,  qu'elle  était  rejetée  au  milieu  d'alfreuses  convulsions. 

2  h.  1/2.  —  On  ne  perçoit  toujours  pas  le  pouls.  Froid  glacial 
de  toute  la  surface  du  corps. 

De  3  rr  4  h.  du  matin,  l'état  du  malade  ne  chanjjre  pas.  Même 
agitation,  même  absence  de  chaleur  animale,  mêmes  vomisse- 
ments. Il  ne  soutTre  ni  à  la  télé,  ni  au  cceur,  ni  dans  les  membres; 
la  douleur,  et  elle  est  atroce  et  continue,  est  concentrée  vers 
l'estomac.  Tranchées  abdominales  fréquentes. 

\  heures.  —  On  ne  perçoit  plus  di»  battements  à  la  région  pré- 
ronliale. 

Vers  5  heures,  S.  s'écrie  qu'il  étouffe,  et  à  partir  de  ce  moment 
la  gène  de  la  respiration  fut  le  phénomène  prédominant. 

Entre  6  c/  7  h.,  la  déglutition  commence  à  devenir  difficile. 

7  h.  1/2.  —  Je  n'oublierai  de  ma  vie  le  spectacle  épouvantable 
de  ce  criminel  haletant,  se  roulant  comme  un  forcené,  puis  rede- 
venant immohile,  criant  sans  cesse,  rejetant  par  la  bouche  et  les 
narines  des  matién?s  qui  le  brûlaient,  et  au  milieu  de  tout  cela 
conservant  la  netteté  de  ses  idées  et  toute  la  vigueur  de  son  sj'S- 
léme  musculaire. 

Depuis  qu'il  était  couché,  il  n'avait  pas  eu  de  déjections  alvines; 
ce  n'est  que  vers  8  heures  (|u'il  a  sali  ses  draps  avec  des  matières 
semblahles  à  celles  qui  s'échappaient  par  la  bouche. 

Lf»s    parois    abdominales    étaient    fortement    contractées  et 


FORME   GASTRO-INTESTINALE  359 

rapprochées  de  la  colonne  vertébrale.  Le  palper  n'était  pas  très 
douloureux,  excepté  vei-s  le  creux  de  l'estomac. 

Toute  la  surface  du  corps  était  bleuâtre,  violacée.  La  respira- 
lion  devenait  de  plus  en  plus  difficile.  L'anxiété  du  malade  allait 
toujours  croissant. 

Vers  9  h.,  tous  les  symptômes  de  l'asphyxie  se  déclarent  au 
plus  haut  degré;  à  11  h.  5,  il  meurt  en  raidissant  tous  les  muscles 
et  en  grinçant  des  dents. 

Les  choses  ne  marchent  pas  toujours  aussi  rapide- 
ment. Quand  le  coUapsus  ne  s'est  pas  produit  dans  les 
24  heures  ;  les  vomissements  et  la  diarrh(^e  diminuent 
et  cessent  presque  complètement  le  2"  ou  le  3°  jour  ; 
l'état  parait  s'améliorer.  Mais  le  malade  conserve  une 
grande  soif;  la  langue  est  sèche  et  dépouillée;  Tabdo- 
men  tendu  et  douloureux.  La  fièvre  s'allume,  le  pouls 
est  petit  et  fréquent;  l'urine,  très  peu  abondante,  con- 
tient de  l'albumine;  parfois  de  l'ictère  se  produit.  Vers 
le  3"  ou  i'' jour,  commencent  à  apparaître  quelques-uns 
des  symptômes  secondaires:  éruptions  cutanées  sous 
Tune  des  formes  décrites  précédemment,  inflammation 
des  muqueuses  du  larynx,  des  bronches,  delà  conjonc- 
tive, etc.,  œdèmes  des  paupières,  de  la  face,  dos  mains 
et  des  pieds.  A  cette  époque,  l'issue  de  la  maladie  est 
encore  incertaine.  Tantôt  le  malade  s'alTaiblit  graduel- 
lement, délire  parfois  et  tombe  dans  un  état  comateux 
qui  se  termine  par  la  mort  dans  un  délai  qui  est  ordi- 
nairement d'une  huitaine  à  une  douzaine  de  jours. 
Tantôt  au  contraire,  le  malade  marche  vers  la  guérison, 
il  peut  s'alimenter,  reprendre  quelques  forces,  la  né- 
plirite  toxique  s'atténue  et  la  convalescnce  commence. 
Tout  ()éril  n'est  cependant  pas  encore  écarté  ;  c'est  à  ce 
moment  que  l'on  a  vu  quelquefois  la  mort  se  produire 
par  suite  de  la  faiblesse  et  de  la  défaillance  du  cœur.  La 
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convalescence  est  souvent  troublée  par  quelques-uns 
des  nombreux  symptômes  que  nous  avons  énumérés 
précédemment;  les  troubles  digestifs,  bien  que  fort 
atténués,  peuvent  persister  longtemps  ;  c'est  surtout 
les  paralysies,  lorsqu'elles  surviennent,  qui  allongent 
démesurément  la  convalescence  ;  il  n'est  pas  rare  de  les 
voir  persister  six  mois  ou  un  an  après  la  guérison 
complète. 

Forme  cérébro-spinale.  — Dans  cette  forme,  lorsqu'elle 
se  présente  à  l'état  de  pureté,  les  troubles  digestifs  font 
complètement  défaut.  Le  malade  est  pris  d'emblée- 
d'une  prostration  qui  aboutit  vite  au  coma,  accompagné 
ou  non  de  convulsions  cloniques  ou  toniques,  et  il 
succombe  en  général  très  rapidement,  parfois  en  moins 
de  deux  ou  trois  lieures.  Dans  quelques  cas,  il  y  a,  au 
début  des  verlig(»s,  de  la  cépbalalgie,  de  la  mydriase,  du 
délire,  de  la  paralysie  partielle  ou  généralisée. 

Cette  forme  est  rare.  Nous  en  citerons  deux  exemples 
empruntés  à  llofmann.  l  ne  servante  est  vue  vers  minuit, 
va(|uanl  comme  d'habitude  à  ^on  travail,  et  à  3  heures 
du  malin  elle  était  trouvée  morte  et  déjà  raide.  —  Une 
autre  lille  se  couche  le  soir  devant  ses  parents  ne  parais- 
sant nullement  malade;  bientôt  après  on  Tentend  se 
plaindre,  on  la  trouve  en  pleines  convulsions  et  elle 
dit  quelle  s'est  empoisonnée;  puis  elle  devient  «  entiè- 
rement raide  »  et  elle  meurt  à  10  heures  et  demie  du 
soir.  Quelquefois  les  symptômes  sont  tellement  atté- 
nués ([u'on  peut  dire  ([ue  rempoisonnement  a  revêtu 
une  fnntu'  Idtvitle.  Ainsi,  dans  une  observation  citée 
parTardieu,  une  lille  mourut  neuf  heures  après  avoir 
avalé  de  l'arsenic,  sans  avoir  présenté  d'autres  symp- 
tômes que  de  la  somnolence. 
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Empoisoimement  à  rechutes.  —  Il  s'agit  presque  exclu- 
sivement ici  d'empoisonnements  criminels.  L'arsenic  est 
administrée  doses  répétées,  et  à  intervalles  irréguliers, 
suivant  les  facilités  que  trouve  Tenipoisonneur. 

Il  résulte  de  ce  mode  d'administration  une  physiono- 
mie spéciale  de  la  maladie.  Une  première  dose  du 
poison  occasionne  une  première  intoxication  qui  se 
manifeste  par  tels  ou  tels  symptômes  ;  quand  ceux-ci 
commencent  à  s'atténuer,  une  deuxième  dose  d'arsenic 
les  accentue  de  nouveau,  en  fait  quelquefois  apparaître 
d'autres.  Entre  temps  peuvent  se  manifester  les  effets 
tardifs  des  doses  antérieures.  Il  y  a  ainsi  une  succession 
d'améliorations  et  de  rechutes,  certains  symptômes  per- 
sistent plus  longtemps  que  d'autres. 

Chaque  rechute  est  ordinairement  marquée  par  une 
reprise  ou  une  recrudescence  des  vomissements.  Mais 
comme  l'empoisonneur  a  généralement  soin  de  ne  pas 
donner  de  trop  grosses  doses  d'arsenic,  les  troubles  di- 
gestifs ne  se  présentent  pas  avec  la  violence  qu'ils 
offrent  dans  l'intoxication  aiguë.  La  diarrhée  n'est  pas 
chlorériforme  ni  même  abondante,  elle  fait  souvent  to- 
talement défaut  ;  les  vomissements,  qui  manquent  rare- 
ment, ne  sont  pas  douloureux,  de  sorte  qu'alors  nn'^me 
qu'ils  se  renouvellent  plusieurs  fois  par  jour,  ils  n'o- 
bligent pas  toujours  le  malade  à  cesser  ses  occupations. 
Quant  aux  autres  symptômes  :  douleurs,  paralysie, 
troubles  résultant  de  l'irillamniation  des  muqueuses, 
etc.,  leur  apparition  ou  leur  recrudescence  ne  suit  pas 
immédiatement  chaque  administration  du  poison. 

Pour  donner  une  idée  concrète  de  cette  forme  assez 
compliquée  de  l'intoxication,  nous  résumerons  l'obser- 
vation de  l'un  des  empoisonnés  de  la  pharmacie  du 
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Havre».  M.  P.,  on  faisant  remarquer  que  chez  d autres 
malades  de  ce  genre,  la  symplomatologie  a  ^ié  beau- 
coup plus  variée. 

Ous.  1\.  —  Kn  juin  1886,  P.  est  pris  de  voniissenienls  frf- 
(|uenls  ('j  à  6  par  jour)  et  bientôt  après  il  éprouve  des  douleur» 
dans  les  jambes  avec  picotements  violents  dans  le»  pieds.  Il  s'ab- 
sente de  la  pharmacie  pendant  le  mois  d'août  et  y  revient  guéri; 
aussitôt  il  est  repris  de  vomissements  qui  cessent  dès  qu'il  quiUe 
de  nouveau  la  pharmacie  dans  le  courant  de  septembre.  Mais  la 
faiblesse  des  janibes  augmente;  P.  tombe  un  Jour  dans  la  rue; 
au  commencement  d'octobre  les  mains  s'engourdissent  et  s'affai- 
blissent; P.  ne  peut  boulonner  ses  vêlements,  couper  sa  viande,elc. 
Vers  la  lin  de  novembre  Tamélioration  commence,  et  le  16  dé- 
cembre P.  rentre  chez  son  patron.  Aussitôt  nouveaux  vomisse- 
ments (3  à  4  i>ar  jour)  toujoui*s  sans  diarrhée,  et  bientôt  après  la 
faiblesse  des  jambes  reprend,  f*.  est  <d)li^'é  de  quitter  son  travail 
en  janvier  1887  vi  ne  revient  à  la  pharmacie  que  le  1^»- juin  sui- 
vant. \'ers  le  lô  juin,  nouveaux  vomissements,  mais  de  teinpsen 
lem[»s  seulement.  En  septembre  1887,  P.  reste  alité  pendant  IT 
joui*s  [»our  une  alTection  qu'on  crut  être  la  fièvre  muqueuse  :  vo- 
missements constants,  aj^itation.  pas  de  diarrhée.  Il  cesse  ensuite 
de  man*rer  à  la  pharmacie  jusipi'au  15  avril  1888;  ce  jour-là  il  y 
déjeune,  et  il  est  pris  de  vomissements  (7  fois  dans  la  journée) 
sans  diarrhée,  très  violente  ('é[)halalgie.  Ce  fut  la  dernière  intoxi- 
ration,  mais  P.  eonserva  plusieurs  mois  encore  une  grande  fai- 
blesse des  jambes. 

Empoisonnement  chronique.  —  (^et  empoisonncraonl 
s'observe  surtout  à  la  suite  d'un  traitement  arsenicale 
trop  hautes  doses  ou  trop  longtemps  prolong(^. 

Les  troubles  digoslifs  peuvent  faire  complMeraenl 
défaut,  surtout  quand  rempoisonncment  résulte  plus  de 
la  longueur  du  traitement  (juc  de  rélévation  des  doses. 
Kn  pareil  cas,  Tintoxicalion  se  manifeste  quelquefois 
par  un  seul  groupe  de  symptômes;  et  môme  un  seul 
de  ces  symptômes  :  paralysie,  douleur  et  engourdisse- 
ment des  extérmilés,  dermatose,  laryngite,  bronchite 
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Schumbiirg'  en  compulsant  un  grand  nombre d'obsn- 
valions,  et  Zaaiger*  qui  a  exhumé  les  cadavres  de  treis 
pei'sonnes  empoisonnées  avec  de  l'arsenic  (affaire  m 
der  Linden).  Malvoz  en  tuant  les  animaux  avec  le 
Tarsenic  a  trouvé  que  la  putréfaction  loin  d'èlre  re- 
tardée, était  plutôt  hâtive  \ 

Quand  le  malade   a  succombé  à  une    inioxicatioi 
aiffUf^  cholérifonnt* y  le  tube  digestif  présente  leslésioK 
suivantes  qui  peuvent  être  déjà  très  marquées  auboal 
de  3  ou   i  heures.  La  muqueuse  gastrique,  sur  toutÉ 
son  étendue  ou  en  quehjues  points  seulement  ispécit- 
lement  au  niveau  du  grand  cul-de-sac,  et  de  la  paroi 
postérieure)  est  rouge,  tuméfiée,  recouverte  d'un  mucas 
épais,  souvent   sanguinolent  :    parfois  aussi    il  y  a  de 
petites   hémorragies    intra    ou    sous-muqueuses.    Le* 
eschares  et  les  ulcérations  sont  exceptionnelles  et  ne  se 
produisent  guère  que  lorsque  d'assez  gros  morceaux 
d'acide  arsénieux  sont  restés  longtemps  dans  restoraac, 
ce  qui  est  ran».  Il  est  au  contraire  fréquent  d'y  trouver 
de  très  pelils  fragments  de  ce  corps,  à  peine  visibles  et 
plutôt  perc(q)libl<»s  au  toucher:  ces  grains  minuscules 
sont  parfois  logés  dans  un  n»pli  de  la  muqueuse  qui  est 
à    c(»    niveau   [dus  roug«»    encore  qu'ailleurs,   souvent 
ecchymosée,  mais  pres(jue  jumais- ulcérée. 

Les  lésions  de  l'estomac  peuvent  être  peu  accentuées; 
celles  des  intestins  sont  plus  constantes  et  en  général 


1.    Viertcljtthrsrh.  f'iir  tfer'uhtl.  Mrdlc,  189:i. 

'2.  Za.\Ï(.ek.   Virrhoir's  Jnhrbilrher.  IU»r!in,  1885. 

3.  MAF.Vd/.  La  putréfaction  au  point  de  vue  do  riiygii'nc  publique  rt 
de  la  nn'<leoinc  Kj^ale.  Bruxelles,  IS!>8.  —  L'auteur  fait  remarquer  que 
lors(|ue  rintoxii-ation  n'a  pas  ôvoluè  très  rapideuient,  les  microbe» 
intestinaux  envahissent  le  sang  et  1rs  organes  dans  les  derniers  temp» 
de  la  vie  et  hâtent  ainsi  la  putréfaction. 


LÉSIONS  CADAVÉRIQUES  365 

>lus  accusées.  — L'intestin  grèle  contient  des  matières 
îziformes  semblables  à  celles  des  cholériques,  c'est-à- 
lîre  des  grains  blancs,  pareils  à  du  riz  cuit  (et  constitués 
par  des  débris  épithéliaux)  nageant  dans  un  liquide 
incolore.  La  muqueuse  est  épaissie,  soulevée  par 
Vœdème  de  la  sous-muqueuse  ;  elle  est  tantôt  rouge 
avec  quelques  points  hémorragiques,  tanlôt  pâle  et 
violacée,  comme  lavée.  Il  n'y  a  pas  d'eschares  ni  d'ulcé- 
rations. Dans  le  gros  intestin,  la  muqueuse,  également 
cpdomatiée,  est  recouverte  d'une  couche  épaisse  de 
mucus  presque  solidifié  et  adhérent,  teinté  par  la  bile. 
—  Les  ganglions  mésentériques  sont  congestionnés  et 
iumétiés. 

Le  cœur  renferme  des  caillots  mous  ;  le  sang  contenu 
dans  les  vaisseaux  est  épaissi,  de  consistance  presque 
goudronneuse,  ce  qui  est  dû  à  la  grande  perte  d'eau 
qu'entraîne  la  diarrhée. 

L'autopsie  ne  révèle  pas  d'autres  altérations  appré- 
ciables  à  Tœil  nu.  Le  foie  et  les  reins  ont  leur  aspect 
normal. 

Les  lésions  du  tube  digestif  peuvent  manquer  com- 
plMement,  même  dans  la  forme  gaslro-inlestinale  de 
'intoxication  quand  la  mort  a  tardé  quehiue  peu.  11  en 
ûélé  ainsi  chez  une  jeune  fille  qui  succomba  cinq  jours 
«p^^s  avoir  avalé  du  vert  de  Mitis'.  —  Elles  manquent 
souvent  aussi,  ou  se  bornent  à  quelques  plaques  rouges 
sur  la  muqueuse  stomacale,  quand  l'intoxication  aigur» 
a  revêtu  la  forme  cérébro-spinale. 

Quand  le   malade  n'a  succombé  qu'après   quelques 
ours,     les    divers    organes    présentent  souvent    une 

1.  Brrgehox,  Delens  et  L'hoxE.  Arch.  (/en.  dr  méiL,  1880. 
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Les  recherches  expérimentales  n'ont  pas  donné  non 
plus  de  résultats  certains.  Si  quelques  auteurs  ont  noté 
des  lésions  médullaires,  G.  Brouardel,  qui  a  réussi  à 
produire  des  paralysies  sur  sept  animaux,  n'a  trouvé 
aucune  lésion  ni  des  nerfs  ni  de  la  moelle. 

§  V.  —  Élimination  ;  localisation. 

L'arsenic  s'élimine  par  diverses  voies.  L'élimination 
rénale  paraît  être  la  plus  importante.  Elle  commence 
en  général  assez  tôt  (au  bout  de  quelques  minutes? 
d'après  Dragendorfj  ;  mais  il  y  a  à  cet  égard  des  diffé- 
rences assez  importantes  ;  ainsi  dans  une  série  d'expé- 
riences insUtuées  sur  des  animaux  soumis  à  une  intoxica- 
tion aiguë,  Delafond  (cité  parOriila)  a  noté  que  l'arsenic 
apparaissait  dans  l'urine  après  un  délai  variant  de  1  à 
12  heures. 

L'élimination  se  fait  aussi  par  le  tube  digestif;  chez 
les  animaux  empoisonnés  par  inoculation,  sous-cutanée, 
on  trouve  de  l'arsenic  dans  l'intestin  (Orlila,  G. 
Brouardel)  ;  —  par  la  peau  et  les  poils  ;  par  le  lait  ;  on 
trouve  aussi  l'arsenic  dans  la  sérosité  des  vésicatoiros. 
l*eut-ètre  aussi  les  lésions  ([ui  se  produisent,  au  cours 
de  l'empoisonnement,  sur  les  muqueuses  des  bronches, 
de  la  trachée,  du  larynx,  des  conjonctives,  résultent- 
elles  d'une  élimination  par  ces  membranes. 

La  durée  de  l'élimination  paraît  varier  beaucoup 
suivant  qu'il  s'agit  d'un  empoisonnement  aigu  ou  d'un 
empoisonnement  chronique.  Dans  le  premier  cas,  elle 
se  ferait  assez  rapidement,  si  l'on  s'en  rapporte  aux 
diverses  expériences  faites  par  Orlila,  Flandin,  Chatin, 
Taylor,  qui  ont  constaté  que  chez  les  animaux  survi- 
vant à  un  empoisonnement  aigu,  l'arsenic  disparaît  du 


DIAGNOSTIC  375 

seulement  les  troubles  digestifs,  elle  simule  fort  bien 
un  embarras  gastrique,  une  lièvre  muqueuse. 

Mais  si  le  diagnostic  est  souvent  extrêmement  diffi- 
cile, surtout  quand  on  est  en  prt^sence  d'un  cas  isolé, 
il  y  a  cependant  un  certain  nombre  d'indices  qui  per- 
mettent sinon  de  reconnaître  toujours  sûrement,  au 
moins  de  présumer  Tempoisonnement  arsenical. 

En  règle  générale  (comportant  des  exceptions),  la 
fièvre  fait  défaut  dans  l'intoxication.  Cela  facilite  beau- 
coup le  diagnostic  différentiel  avec  les  maladies  aiguës. 
En  outre,  dans  l'intoxication  aiguë  ou  subaiguë,  le 
début  se  fait  brusquement  et  est  toujours  marqué  par 
des  troubles  gastri(iues  :  nausées,  vomissements,  saveur 
acre  dans  la  gorge,  soif.  Pour  peu  que  l'intoxication 
n'ait  pas  une  marche  extrêmement  rapide,  elle  s'accom- 
pagne souvent  de  certains  symptc)mes  qui  sont  tout  à 
fait  insolites  dans  les  maladies  ([u'on  serait  porté  à 
reconnaître  ;  ce  sont  par  exemple  la  bouffissure  de  la 
face,  les  œdèmes  localisés  aux  extrémités  ou  à  une 
seule  d'entre  elles  ;  les  éruptions  cutanées,  la  conjonc- 
tivite, l'engourdissement  douloureux  des  membres  sont 
parfois  très  précoces. 

Dès  (}ue  les  soupçons  sont  éveillés,  l'analyse  chimique 
de  l'urine  permettra  souvent  de  vérilier  le  diagnostic. 
Nous  avons  vu  en  effet  que  l'arsenic  s'élimine  par  les 
reins  et  que  cette  élimination  continue  [)arfois  long- 
temps après  que  le  poison  n'(»st  plus  administré. 

Après  la  mort,  les  lésions  (jue  l'on  trouve  à  l'autopsie 
peuvent  seulement  éveiller  les  souprons,  ou  donner  une 
certaine  confirmation  à  ceux  qui  existaient  déjà.  Mais 
une  affirmation  absolue  n'est  possible  que  lorsqu'on  a 
constaté  la  présence  de  l'arsenic. 
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Lorsqu'il  s'agil  d'un  empoisonnement  ayant  évolué 
rapidement,  on  peut  quelquefois  trouver  Tacide  arsé- 
nieux  en  nature  dans  l'estomac  ou  les  intestins,  sous 
forme  de  particules  blanches  ou  jaunâtres.  On  recueille 
ces  particules,  on  les  lave  à  l'eau  froide,  et  on  les  fait 
dissoudre  dans  la  plus  petite  quantité  possible  d'eao 
chaude.  En  se  refroidissant  ensuite,  le  liquide  laisse 
précipiter  l'acide  arsénieux  formé  de  petits  cristaux  qui 
montrent  au  microscope  leur  forme  octaédrique.  On 
peut  employer  une  petite  partie  du  dépôt  aux  deux 
réactions  suivantes.  Porté  avec  du  charbon  dans  la 
partie  réductive  de  la  llamnu»,  l'acide  arsénieux  laisse 
dégager  une  odeur  «l'ail.  Introduit  au  fond  d'un  tube  à 
expérience  avec  du  charbon  en  poudre,  et  chauffé, 
l'acide  arsénieux  laisse  dégager  de  l'arsenic  dont  les 
vapeurs  viennent  se  condenser  sur  la  partie  froide  du 
tube  pour  former  une  tache  noire  miroitante.  Il  va 
sans  dire  que  dans  une  expertise  judiciaire  ces  ren- 
seignements doivent  être  complétés  par  une  analyse 
pratiquée  par  un  chimiste  compétent.  On  n'oubliera 
pas,  surtout  quand  il  y  a  lieu  de  croire  que  l'admi- 
nistration de  Tarsenic  remonte  à  une  date  un  peu  éloi- 
gnée, de  recueillir  pour  h»  chimiste,  outre  les  viscères, 
des  os,  spécialement  l(»s  os  spongieux,  ainsi  que  les 
cheveux,  puisque  l'arsenic  reste  longtemps  dans  ces 
tissus. 

Quand  il  s'agit  d'une  exhumation,  le  médecin  ne  doit 
pas  oublier  d'envoyer  au  chimiste  un  échantillon  des 
vêtements  ou  objets  qui  se  trouvaient  dans  le  cercueil 
un  fragment  d(»  ce  cercueil  pris  dans  ses  parties  souillées 
d'humidité,  et  enfin  de  la  terre  qui  entourait  la  bière, 
(les  précautions  sont  indispensables  pour  rechercher  si 
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La  magnésif  calcinée  (préconisée  par  Bussy  eu  i84B) 
possède  la  même  efficacité  que  le  peroxyde  de  fer.  Elle 
a  l'avantage  de  se  trouver  beaucoup  plus  facilement, 
d'être  moins  irritante  pour  Teslomac  et  d'exercer  une 
action  purgative.  On  la  délaye  dans  20  parties  d'eau,  et 
on  en  donne  3  à  S  cuillerées  à  bouche  toutes  les  10  à  15 
minules. 

On  emploie  en  Allemagne  un  mélange  des  deux 
contre-poisons  ;  c'est  le  remède  de  Fusch.  On  le  pré- 
pare en  mélangeant  à  froid  15  grammes  de  magnésie 
dans  1250  grammes  d'eau  à  une  solution  de  100  grammes 
de  sulfate  ferrique  dans  250  grammes  d'eau.  On  admi- 
nistre tous  les  quarts  d'heure  4  à  6  cuillerées  de  ce 
mélange  trouble. 

A  défaut  des  substances  précédentes,  on  pourrait 
employer  Y  eau  de  chaux,  qui  forme  avec  les  préparations 
solubles  d'arsenic  un  sel  de  chaux  insoluble.  Mais 
envei'sTacide  arsénieux  solide,  l'eau  de  chaux,  se  mon- 
tre inefiicace.  —  Les  corps  gras  ne  sont  d'aucune  utilité, 
ils  facilitent  même,  dit-on,  l'absorption  de  l'acide  arsé- 
nieux. 

Ultérieurement,  on  peut  chercher  à  favoriser  Téli- 
mination  du  poison  par  les  reins  en  administrant  des 
diurétiques.  Orlila,  qui  recommandait  cette  médication 
parce  qu'il  en  avait  vérilié  l'efficacité  sur  les  animaux 
empoisonnés  par  l'acide  arsénieux  appliqué  à  l'extérieur 
conseille  de  donner,  quand  il  ny  a  plus  d\irsenic  dans 
le  tube  dif/estifj  une  boisson  composée  de  3  litres  d'eau 
un  1/2  litre  de  vin  blanc,  1  litre  d'eau  de  Scltz  et  30 
à  40  grammes  d'azotate  de  potasse. 

Le  traitement  des  diverses  manifestations  de  l'empoi- 
sonnement est  purement  symptomalique. 


t  .">  à  20  i^i'arnmrs,  prises  i^w  jibisirurs  foi>i  dans  le  coii- 
«antdo  hijourin'o  et  mèiiK*  dos  doses  de  M)  et  4»>  |^ram- 
nios  (Germain  Sée).  Mais,  à  partir  de  10  grammes,  le 
<îhlorate  de  potasse  peut  occasionner  une  intoxication 
ïûortelle.  On  trouve  une  soixantaine  de  ces  intoxica- 
tions dans  la  littérature  française  et  étrangère*. 

Le  chlorate  de  soude  est  toxique  de  la  même  façon  et 
i  peu  près  aux  mômes  doses  que  le  chlorate  de  potasse. 

§  I.  —  Édologie. 

La  presque  totalité  de  ces  empoisonnements  résulte 
soit  d'une  méprise,  le  chlorate  de  potasse  ayant  été  pris 
pour  du  sulfate  de  soude,  de  magnésie,  ou  un  autre  sel 
purgatif — soit  d'une  prescription  thérapeutique. 

Cette  prescription  a  eu  des  effets  particulièrement 
désastreux  dans  une  affaire  dont  le  PBrouardel  a  donné 
la  relation  ^  Une  religieuse,  qui  avait  vu  un  médecin 
traiter  les  angines  par  le  chlorate  de  potasse,  et  qui 
avait  jugé  excellents  les  effets  de  ce  traitement,  Tavait 
ensuite  appliqué  de  son  chef.  Elle  délivrait  une  potion 
contenant  13  grammes  de  chlorate  de  potasse  pour  les 
adultes,  7  à  8  grammes  pour  les  enfants,  potion  qui 
devait  être  prise  en  très  peu  de  temps.  Quatre  enfants 
de  2  à  3  ans,  qui  avaient  pris  cette  potion  sont  morts 
l'un  au  bout  de  quatre  jours,  les  autres  après  quelques 
heures. 


1.  Parmi  les  travaux  orijjinaux  sur  cette  intoxication,  nous  citerons  : 
Jacobi.  New-York  médical  Record,  1819. 

F.  Marchand.  Intox,  tlurch  chlorsaure  Kali.  Virvhow's  Archiv.j  1879. 
Isainbcrt.  Art.  Chlorates  du  Di'-f.  erict/cL  des  se.  médicales. 
Von  Mering.  Das  Chlorsaure   Kali.  Pht/s.  to.ric.  thérap.  Wirkungen. 
Berlin,  1885. 

2.  Brouardel  et  Lhote.  Affaire  de  la  supérieure  de  Saint-Saturnin  du 
Port-d'Envaux.  {Ann.  d'hyr/.  puhl.  et  de  méd.  léy.,  1881.) 


I  ti  r.;iy4|<'  nioft  Insultant  d'uno  tcii ta (ivc d'à vortomenl 
|i;ir  l<'  f'.lilof'.'itc  (if  |>oUiss(*  a  ét<*  publié  par  Lacassagne*. 
Jiirnlii  r.'iroiilf*  (|iriiii  nuMiociii  américain  a  avdlé  3A 
f^nitiiiiH's  (l(*  cliloralc  dr  potasse  pour  étudier  sur  lui- 
iiii'iiii'  riirlinii  d(*  l'.r  sel  ;  il  mourut  en  sept  jours. 

\niis  avons  nhservr*  personnellement  deux  cas  de 
inoi'l  par  le  elilorate  de  potasse.  Lun  d'eux,  survenu  en 
IKS;|,  cMineeme  rtMii'ant  L...,  Agée  de  0  mois,  à  laquelle 
tU)  axait  administré  du  rhlorate  de  potasse  au  lieu  de 
plioNpIiate  de  ehanx  qui  avait  été  prescrit.  Les  lésions 
ronN|ale«»>  dans  ee  eas  étaient  fort  nettes;  ce  sont  ellfs 
ipu  nouv  >or\  iront  en  jrrande  partie  pour  le  paragraphe 
lolalil  a  lanatiMuie  pathologique  de  l'intoxication. 


^  II.        Doses  toxiques. 
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constitués  par  des  masses  brunes,  mélange  de  globules 
sanguins  altérés  et  de  méthémoglobinc  ou  d'hématine 
amorphes.  Dans  les  derniers  jours,  il  peut  y  avoir  une 
anurie  complète.  —  L'ictère  se  produit  souvent  et  peut 
apparaître  dès  le  second  jour  ;  sa  couleur  se  mélange  à 
la  teinte  ardoisée  de  la  peau. 

A  ces  symptômes  les  plus  typiques  s'en  joignent 
ordinairement  d'autres. 

Les  vomissements  ne  sont  pas  constants;  chez  certains 
malades,  ils  ont  fait  défaut  ou  ne  se  sont  produits 
qu'une  ou  deux  fois.  D'autres  au  contraire  ont  des  vo- 
missements extrêmement  nombreux,  qui  débutent 
presque  aussitôt  après  l'ingestion  du  sel  et  se  conti- 
nuent jusqu'au  dernier  jour.  Les  vomissements  pré- 
coces paraissent  se  produire  surtout  quand  le  sel  a  été 
ingéré  à  jeun,  et  dans  un  état  de  grande  concentration 
ou  non  dissous;  plus  tard,  ils  peuvent  être  sous  la 
dépendance  de  l'urémie. 

La  diarrhée  est  également  inconstante  ;  elle  est  quel- 
quefois assez  abondante  pour  que  les  intestins  soient 
trouvés  complètement  vides  à  l'autopsie. 

La  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate  est  notée  dans 
plusieurs  observations. 

Enfin,  il  existe  presque  toujours  divers  troubles  ner- 
veux :  céphalalgie,  délire,  convulsions,  coma  qui  sont 
très  vraisemblablement  la  conséquence  de  Turémie. 
Les  malades  se  plaignent  souvent  aussi  de  douleurs 
d'estomac,  d'une  vive  sensibilité  de  la  région  hépatique  ; 
ils  présentent  ordinairement  une  grande  faiblesse. 

La  coloration  ardoisée  de  la  peau,  l'anurie  ou  seule- 
ment Toligurie  avec  les  modifications  susdécrites  de 
l'urine  sont  des  signes  du  plus  mauvais  augure  ;  néan- 
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les  décrire,  nous  rapporterons  ce  que  nous  avons  ob- 
servé chez  l'enfant  L...,  morte  en  36  heures. 

Les  reins  sont  colorés  en  brun  chocolat  ;  en  les  inci- 
sant,  on  voit  que  les  calices  et  les  bassinets  sont  remplis 
par  une  matière  noire,  grumeleuse,  assez  résistante. 
Les  pyramides  présentent  des  stries  noires,  abondantes, 
parfaitement  distinctes  îi  Tœil  nu,  bien  que  très  fines. 
Le  reste  du  parenchyme  est  coloré  en  brun  chocolat, 
avec  des  marbrures  grisâtres. 

Dans  la  vessie,  vide  d'urine,  on  trouve  quelques  petits 
grains  noirâtres,  analogues  à  la  substance  contenue 
dans  les  reins. 

L'examen  histologique  de  ceux-ci  (fig.  27)  montre 
que  les  glomérules  de  Malpighi  sont  intacts.  Mais  un 
grand  nombre  de  tubes  urinifères  do  tout  ordre,  et  non 
pas  seulement  les  tubes  collecteurs  des  pyramides,  sont 
remplis  et  comme  injectés  d'une  matière  noirâtre. 
L'examen  de  cette  substance  à  uf  plus  fort  grossissement 
montre  qu'elle  est  composée  en  partie  de  petites  masses 
noires  amorphes,  et  en  partie  de  globules  sanguins 
reconnaissables  à  leur  teinte  jaunâtre,  et  à  leur  forme, 
bien  que  celle-ci  ne  soit  cependant  pas  restée  intacte  ; 
beaucoup  de  ces  globules  paraissent  intimement  soudés 
entre  eux,  par  groupes  nombreux. 

L'examen  des  dépots  noirâtres  de  la  vessie  montre 
qu'ils  sont  constitués  par  une  réunion  de  cylindres 
ayant  la  môme  composition. 

Le  foie  et  la  rate  sont  ordinairement  tuméfiés.  On 
trouve  dans  ces  organes  et  aussi  dans  la  moelle  des  os 
des  dépôts  formés  par  la  matière  colorante  du  sang  et 
par  les  débris  .de  globules  altérés  ;  mais  ces  dépôts  sont 
beaucoup  moins  abondants  que  dans  les  reins. 
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§  V.  —  Absorption,  élimination. 

Le  chlorate  de  potasse  est  absorbé  en  nature.  Il  est 
éliminé  également  en  nature  ;  toutefois  quand  il  exerce 
une  action  toxique,  il  est  sans  doute  transformé  dans 
l'organisme,  mais  pour  une  petite  partie  seulement,  en 
chlorure  de  potassium. 

L'élimination  se  fait  surtout  parles  reins.  On  retrouve 
dans  Turine  au  moins  les  9/iO  du  sel  ingéré  (Isambert). 
Mais  on  trouve  aussi  le  chlorate  de  potasse  dans  presque 
toutes  les  sécrétions  :  salive,  larmes,  sueur,  mucosi- 
tés nasales,  buccales,  bronchiques. 

Dans  les  cas  où  le  chlorate  de  potasse  est  bien  sup- 
porté, Furine  contient  ce  sel  un  quart  d'heure  après 
ringostion  ;  l'élimination  est  terminée  en  24  ou  36 
heures.  Danfl^les  cas  d'intoxication,  la  voie  principale 
d'élimination  se  trouve  supprimée  ou  considérablement 
restreinte  par  le  fait  de  Tanurie  ou  de  Toligurie.  Le 
chlorate  de  potasse  reste  à  l'intérieur  du  corps  et  s'ac- 
cumule notamment  dans  les  reins  où  sa  présence  en 
nature  a  été  constatée  par  l'analyse  chimique. 

§  VI.  —  Mode  d'action. 

Le  clilorate  de  potasse  mélangé  avec  le  sang  se  réduit  en 
partie  et  transforme  rhémoglobine  en  méthémoglobine. 

Il  est  facile  de  vérifier  le  fait  en  ajoutant  in  vitro  du  chlorate 
de  potasse  à  du  sang  ;  celui-ci  perd  sa  couleur  rouge  pour 
devenir  brun  chocolat  ;  presque  en  même  temps,  il  s'épaissit, 
prend  une  consistance  sirupeuse,  goudronneuse.  L'examen 
spectroscopique  montre  une  bande  très  nette  dans  le  rouge, 
entre  C  et  I),  et  deux  autres  bandes,  moins  apparentes,  occu- 
pant le  même  emplacement  (jue  celles  de  roxyhcmoglobinc 
(fig.  7  de  la  planche  I). 

Mais  la  transformation  dont  il  s'agit  ne  s'opère  pas  immé- 
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Quand  la  survie  est  assez  longue,  la  mort  est  attribuable 
pour  une  large  part  à  Tobstruction  rénale  et  à  Turémie  qui  en 
est  la  const'*quence.  C'est  à  l'urémie  qu'il  convient  de  rattacher 
le  coma,  le  délire,  les  convulsions,  et  sans  doute  aussi  la 
diarrhée  profuse  et  les  vomissements,  au  moins  dans  certains 
cas.  O^iî^iit  il  Fictère,  il  est  dii  à  la  destruction  d'un  grand 
nombre  de  globules  sanguins. 

§  VU.  —  Diagnostic. 

Pendant  la  vie,  le  diagnostic  peut  ôtre  fait  grâce  à  la 
coloration  de  la  peau,  aux  caractères  spéciaux  de  Turino 
et  à  Tcxamen  spcctroscopique  du  sang. 

La  coloration  ardoisée  de  la  peau  manque  souvent 
dans  les  cas  à  marche  suraiguë,  et  même  dans  les  autres 
cas  elle  fait  quelquefois  défaut  ou  est  pou  accentuée. 
—  La  couleur  do  Turine  et  surtout  Texamen  microscopi- 
que du  dépôt  fournissent  un  signe  plus  constant.  — 
Quelques  gouttes  de  sang,  obtenues  par  une  piqûre 
d'aiguille,  suffisent  pour  l'examen  spcctroscopique  qui 
montre,  outre  les  deux  bandes  de  l'hémoglobine 
restée  intacte,  une  autre  bande  située  dans  le  rouge 
(fig.  7,  planche  I). 

On  a  ainsi  la  preuve  qu'il  s'agit  d'un  empoisonne- 
ment par  une  substance  capable  de  produire  de  la  mc- 
Ihémoglobine.  Les  poisons  de  ce  genre  ne  sont  pas 
très  nombreux,  et  surtout,  sauf  le  chlorate  de  potasse, 
ils  sont^fort  peu  répandus.  Les  commémoratifs  suUisenl 
à  compléter  le  diagnostic  purement  médical. 

Pour  le  diagnostic  médico-légal,  il  convient  de  met- 
tre en  évidence  la  présence  du  chlorate  de  potasse  soit 
dans  Furine,  soit  dans  un  autre  produit  de  sécrétion, 
tel  que  la  salive.  La  réaction  de  Fréséniusest  d'un  em- 
ploi facile  ;  elle  est  en  même  temps  très  sensible,  car 
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elle  permet  de  déceler  moins  de  un  millième  du  sel. 
KUe  est  fondée  sur  ce  fait  que  Tacide  sulfureux  décom- 
pose le  chlorate  de  potasse  pour  enlever  à  l'acide  chlo- 
rique  tout  son  oxygène  et  le  ramener  à  Tétat  de  chlore. 
Si  donc  on  colore  légèrement  en  bleu  la  salive,  Turiae, 
etc.,  avec  un  peu  de  sulfate  d'indigo  et  qu'on  y  verse 
ensuite  quelques  gouttes  d'acide  sulfureux  dissons 
dans  Teau,  la  coloration  bleue  disparaîtra  instantané- 
ment si  le  liquide  examiné  renfermait  du  chlorate  de 
potasse,  le  chlore  formé  décolorant  Tindigo. 

A  rnufopsîp,  les  deux  signes  principaux  sont  la  colo- 
ration du  sang  et  du  cadavre,  et  Tétat  des  reins. 

La  coloration  brune  du  sang,  ordinairement  très 
marquée  et  1res  frappante  dans  les  cas  d'intoxication 
aiguc'S  peut  disparaître  quand  la  putréfaction  est  com- 
mencée, la  méthémoglobine  repassant  à  l'état  d'hémo- 
globine ou  subissant  d'autres  transformations.  Il  con- 
vient d  ajouter  qu'après  la  morf,  la  constatation  d'une 
certaine  quantité  de  méthémoglobine  dans  le  sang  n'a 
pas  une  valeur  diagnosticjue  absolue,  cette  substance 
se  formant  ass(»z  souvent  dans  le  sang  cadavérique. 

Quant  aux  lésions  rénales,  elles  sont  caractéristiques, 
et  elles  ne  font  défaut  que  lorsque  la  mort  est  survenue 
en  ([uebiues  heures. 

.^  VIII.  —  Traitement. 

Après  avoir  évacué  le  tube  digestif,  s'il  en  est  encore 
temps,  il  convient  de  favoriser  la  diurèse  par  le  lait,  les 
boissons  aqueuses  (mais  non  acides)  et  d'augmenter 
l'alcalinité  du  sang  i  von  Mering  par  de  fortes  doses  de 
carbonate  de  soude,  administrées  au  besoin  en  lave- 
ments ou  en  injections  sous-cutanées.  —  Les  excitants  : 
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vin,  caféine,  éltier,  camphre,  sont  utiles  quand  le  ma- 
lade tombe  presque  d'emblée  dans  un  élat  de  collapsus 
qu'il  a  chance  de  surmonter  si  on  lui  fournit  le  moyen 
de  résister  aux  premiers  etfets  du  poison.  —  Ultérieu- 
rement, rindication  presque  unique  est  de  diminuer 
rinsufiisance  rénale  ou  d'y  suppléer  en  provoquant 
l'élimination  par  d'autres  voies.  Celte  indication  est  réa- 
lisée par  les  diurétiques,  et  notamment  par  la  digitale, 
par  les  purgatifs,  par  les  bains  chauds  prolongés,  agis- 
sant surtout  comme  diaphorétiques  ;  la  pilocarpine 
pourrait  peut-être  ôtre  employée.  Les  injections  intra- 
veineuses de  sérum  artificiel  paraissent  bien  indiquées, 
comme  devant  produire  le  lavage  du  sang,  la  diurèse, 
et  aussi  comme  propres  à  combattre  les  phénomènes  de 
dépression  et  de  collapsus.  L'expérience  n'a  pas  encore 
permis,  croyons-nous,  de  juger  de  leur  . efficacité 
réelle. 

11.  -  AUTRES  POISONS  MÉTHÉHOGLOBINISANTS 

Il  est  d'autres  poisons  qui  transforment,  pendant  la 
vie,  l'hémoglobine  en  méthémoglobino,  tout  en  exer- 
<;ant  d'ailleui*s  des  actions  toxiques  d'une  autre  nature. 
Il  est  à  remarquer  que  ces  poisons,  rapprochés  par 
une  même  action  sur  le  sang,  ont  cependant  dos  pro- 
priétés chimiques  très  différentes.  Le  chlorate  de  potasse 
est  un  oxydant;  d'autres,  comme  Tacide  pyrogallique, 
sont  au  contraire   réducteurs;   d'autres  enfin,  comme 
l'aniline,  ne  sont  ni  oxydants  ni  désoxydants.  Le  méca- 
nisme chimique  qui  préside  à  la  transformation  de  l'hé- 
moglobine en  méthémoglobine,  est  en  somme  complè- 
tement inconnu. 
La  liste  des  poisons  méthémoglobinisunls  est  assez 


l'intoxication  par  le  chlorate  de  potasse.  —  Les  parties 
de  la  peau  qui  ont  été  frictionnées  avec  l'acide  pyrogal- 
lique  ont  une  couleur  brun  foncé. 

Les  indications  du  traitement  sont  peu  nombreuses. 
La  saignée  et  la  transfusion  séreuse  paraissent  ration- 
Qellfîs.  ainsi  que  l'inhalation  d'oxygène  qui  aurait  donné 
de  bons  résultais  dans  un  cas  (Forest-Kobcrt).  On  a 
proposé  aussi  le  sulfate  du  soude  ou  de  magnésie,  l'acide 
pyrogalUquc  s'éliminant  comme  l'acide  phénique  à  l'étal 
sulfoconjugué. 

li  II.  —  Nitrobenzine. 
La  nitrobenzine  est  un  liquide  huileux,  jaunâtre, 
d'une  forte  odeur  d'amandes  amères.  Kn  raison  de  cette 
dernière  propriélé,  elle  est  employée,  sous  le  nom  d'es- 
s^nce  tle mirlmiie,  parles  parfumeurs  et  quelquefois  par 
tes  cqnfiseui-s,  les  liquorislcs,  pour  remplacer  la  véri- 
table essence  d'amandes  am^res,  beaucoup  jilus  chère. 
—  Elle  sert  aussi  à  fabriquer  l'aniline. 

La  nitrobenzine  est  très  toxique.  On  connaît  un  cas  où,  à 
la  dose  de  20  gouttes,  elle  a  occasionné  la  mort  d'un  jeune 
homme  de  19  ans  (Rahrdl).  La  litténiture  contient  une 
centaine  de  casd'cmpoisonncmcnt  parcelle  substance'. 
L'intoxication  ne  débute  pas  immédiatement,  mais  une 
demi-heure,  une  ou  deux  heures  après  l'ingestion  du 
poison.  Les  vomissements,  la  diarrhée,  les  vertiges,  la 
céphalalgie  sont  quelquefois  les  premiers  symptômes; 
dans  d'autres  cas,  les  malades  deviennent  immédiate- 
ment comateux;  par  exemple  dans  une  observation  de 
Jolin,  trois  ouvriers  boivent  un  soir  du   punch   qu'ils 
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nombre  d'empoisonnements.  La  plupj 
tels,  et  se  produisent  chez  les  ouvriers  qui  manipulent 
cette  substance.  Il  y  a  eu  aussi  quelques  cas  de  meurtre 
(Ilusemann,  Wolff). 

Dans  les  cas  légers,  l'intoxication  se  borne  à  des 
maux  de  tête  violents  (qui  se  font  sentir  même  quand 
on  dépose  une  seule  goutte  de  nitroglycérine  sur  la 
langue),  des  vertiges,  des  lypothimies.  Dans  les  cas 
graves,  le  malade  à  des  battements  artériels  violents, 
de  Texcitation  ;  il  se  cyanose  ;  des  paralysies,  Taffai- 
blissement  du  cœur  et  le  coma  s'observent  dans  une 
seconde  période.  Les  vomissements  et  la  diarrhée  sont 
habituels  quand  le  poison  a  été  pris  par  la  bouche. 

La  formation  de  méthcmoglobine  est  ici  peu  abon- 
dante. A  Tautopsie,  on  a  noté  surtout  la  congestion  et 
les  ecchymoses  du  tube  digestif,  Tépanchementde  séro- 
sité rougeàtre  dans  les  ventricules  cérébraux  ;  on  n'a 
pas  remarqué  de  lésions  rénales. 

§  IV.  —  Aniline. 

L'aniline  est  un  liquide  huileux,  d'une  odeur  spéciale. 
Elle  est  employée  pour  la  fabrication  de  matières  colo- 
rantes, et  dans  ce  but  elle  est  transformée  d'abord  en 
rosaniline  à  l'aide  de  divers  oxydants,  notamment  do 
l'acide  arsénieux. 

L'empoisonnement  a  été  observé  sutout  chez  les  ou- 
vriers qui  respirent  les  vapeurs  d'aniline.  Il  y  a  quel- 
ques cas  d'intoxication  par  ingestion  stomacale. 

Les  principaux  symptômes  observés  chez  l'homme' 


l.  Pour  les  effets  sur  les  animaux,  voir  le  travail  d'OUivier  et  IJcr- 
geroii,  in  Joutmal  de  la  physiol,  de  i' homme,  1863. 
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cas  d'empoisonnements  mortels  ou  très  graves  par  l'hy- 
drogène arsénié*.  Les  victimes  sont  tantôt  des  chimistes 
qui  ont  respiré  le  gaz  préparé  en  vue  de  l'élude,  tantôt 
des  ouvriers  qui  travaillent  dans  des  usines  où  Ton 
fabrique  de  Thydrogène  avec  du  zinc  et  des  acides  con- 
tenant un  peu  d'arsenic,  tantôt  les  ouvriers  employés 
au  traitement  de  certains  minerais.  On  dit  aussi  que  les 
couleurs  arsenicales  des  papiers  de  tenture  peuvent,  au 
contact  de  l'air  humide  et  de  certaines  moisissures, 
donner  naissance  à  de  Thydrogène  arsénié. 

Ce  gaz  enlève  aux  globules  sanguins  leur  hémoglo- 
bine qui  passe  dans  le  sérum,  se  répand  dans  toute 
l'économie,  est  éliminée  en  nature  ou  à  Tétat  de  méthé- 
moglobine  par  l'urine,  ou  transformée  par  le  foie  en 
bilirubine.  Même  avec  de  faibles  doses  de  poison,  la 
quantité  des  globules  sanguins  détruits  est  considérable 
et  suflit  notamment  à  produire  assez  vite  de  l'ictère*. 

Le  début  de  l'intoxication  n'est  pas  toujours  immé- 
diat. Après  avoir  respiré  le  gaz,  le  sujet  n'éprouve  d'abord 
qu'un  léger  malaise  et  quelques  heures  s'écoulent 
parfois  avant  l'apparition  des  symptômes  graves.  Ce  sont 
des  vertiges,  des  bourdonnements,  un  violent  mal  de 
tête,  une  faiblesse  telle  que  le  malade  tombe  à  terre,  de 
la  dyspnée  à  l'occasion  du  moindre  cfl'ort  ;  des  vomis- 
sements spontanés  ou  provoqués  par  des  boissons,  la 


1  Lucas:  Eiiipoisonnouienl  par  rhydro^èiie  arséniô.  Thèse  de  Paris. 
I8*J5.  Dixun  Mann  et  J.  (îray  Clegg  :  On  the  toxic  Action  of  arscnettcd 
hydropen,  iltiistrated  by  five  cases.  Manchester,  189u. 

2.  Stadelinann  a  étudié  rcnipoisonn(;mont  chez  un  chien  à  fistule 
biliaire.  Il  a  vu  i\\\e  la  bile  n'aufçmentait  pas  de  quantité,  mais  qu'elle 
devenait  tellement  épaisse  qu'elle  ne  pouvait  plus  s'écouler  que  très 
difficilement  ;  la  matière  colorante  biluribine)  s'y  trouvait  dans  une 
proportion  20  f  tis  plus  forte  qu(î  dans  la  bile  normale  ;  les  acides  bi- 
liaires y  étaient  au  contraire  moins  abondants. 

ViBERT.  Toxicologie.  26 
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tuées  par  de  l'hémoglobine  ou  ses  dérivi^s.  La  raie  est 
tuméiiée.  Le  foie  est  également  augmenté  de  volume  ;  les 
voies  biliaires,  y  compris  la  vésicule,  sont  remplies  d'une 
bile  épaisse,  visqueuse  qui  renferme  des  amas  de  biliru- 
bine et  de  sédiments  amorphes.  L'iclére  résulte,  au  moins 
en  partie,  de  cette  obstruction  des  canaux  biliaires. 

Il  est  k  noter  que  d'après  certaines  observations  faites 
«hez  l'homme  (Valette)  et  chez  les  animaux  (Lucas)  la 
gravité  de  l'intoxication  parait  ne  pas  être  toujours  en 
rappoil  avec  la  quantité  de  gaz  absorbé.  Le  fait  est 
intéressant  à  retenir,  puisqu'ici  il  s'agit  d'une  intoxica- 
tion par  la  voie  pulmonaire  qui  permet  une  absorption 
très  facile  et  d'un  gaz  qni  exerce  une  action  chimique 
grossière  sur  le  sang.  Ce  serait  donc  un  exemple  romar- 
4|uable  des  diiïérences  individuelles  dans  la  résistnuce  de 
l'organisme  envers  une  niftme  altération  bien  déterminée. 

Le  traitement  ne  comporte  pas  d'antidote.  On  a  con- 
seillé les  diurétiques,  loi-squils  peuvent  être  gardés  par 
l'estomac,  les  bains  chauds  prolongés  qui  agiraient  éga- 
lement comme  diurétiques,  les  bains  de  vapeur  pour 
suppléer  à  l'insutlisance  de  la  sécrétion  uriiiaire,  les 
inhalations  d'oxygène  pour  faciliter  l'hématose  par  ceux 
des  globules  sanguins  qui  peuvent  encore  exercer  leurs 
fonctions. 

IV.  —  OXÏDE  ItE  r.tRltO>E 

L'oxyde  de  carbone  CO  est  le  produit  de  la  combus- 
tion incomplète  du  charbon,  la  cumbustion  coniplftle 
fournissant  de  Tacide  carbonique.  Les  deux  gaz  se  dé- 
gagent en  même  temps  des  foyers,  le  premier  étant 
pres(|ue  toujours  beaucoup  moins  abondant  que  l'autre. 

L'oxyde  de  carbone  bn'ile  avec  une  tlanimc  bleue 
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serait  d'environ  i/4  pour  1,000.  Giirber  a  respiré  deux 
jours  de  suite,  pendant  trois  heures  consécutives,  de 
l'air  contenant  0,21  et  0,24  de  CO  pour  1,000,  sans  en 
éprouver  la  moindre  incommodité.  —  Cette  limite  peut 
être  admise  pour  Tempoisonnemenl  aigu,  mais  non 
pas  pour  Tempoisonnement  chronique.  Ici,  les  données 
positives  font  défaut  ;  mais  l'on  sait  du  moins  par  les 
recherches  expérimentales  que  Toxyde  de  carbone  a 
une  telle  affinité  pour  Thémoglobine  que,  môme  extrê- 
mement dilué,  il  se  fixe  assez  vite  dans  le  sang.  Ainsi, 
Gréhant  a  constaté  qu'un  chien  qui  a  respiré  pendant 
deux  heures  un  mélange  à  1  pour  15000,  a  gardé  dans 
son  sang  la  cinquième  partie  de  l'oxyde  de  carbone  qui 
a  circulé  dans  ses  poumons. 

L'oxyde  de  carbone  est  très  toxique  aussi  pour  les 
animaux  supérieurs,  mais  à  un  degré  un  peu  inégal 
pour  les  diverses  espèces,  (^est  ce  que  montre  par 
exemple  l'expérience  suivante  do  (Iréhauf.  Un  mélange 
d'air  et  d'oxyde  de  carbone  à  i  pour  100  (mélange  con- 
stamment renouvelé  et  par  conséquent  à  composition 
constante)  est  respiré  simultanément  par  un  lapin,  par 
un  chien  et  par  un  moineau.  Le  moineau  meurt  au 
bout  de  4  minutes,  le  chien  en  15  minutes;  le  lapin 
survit.  Tourdes  avait  déjà  noté  la  résistance  relative  des 
lapins,  et  constaté  par  exemple  que  dans  un  mélange  au 
quinzième  ils,  ne  meurent  qu'au  bout  de  20  minutes 
environ.  Quant  à  la  susceptibilité  des  oiseaux,  elle  a 
été  signalée  par  tous  les  expérimentateurs;  un  moineau 
succombe  presque  instantanément  dans  une  atmosphère 
à  4  pour  iOO. 

1.  Gréhaut.  Les  poisons  de  l'air.  Paris.  1890.  J.-B.  Bailli»''re. 
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§  II.  —  Étiologie. 

L'empoisonnement  par  Toxyde  de  carbone  est  plus 
fréquent  à  lui  seul  que  tous  les  autres  empoisonnements 
réunis. 

h' empoisonnement  suicide  est  extrêmement  répandu 
en  Franco,  où  il  représente  environ  les  quatre  cinquiè- 
mes de  la  totalité  des  empoisonnements.  Tout  le  monde 
sait,  dans  le  peuple,  qu'on  meurt  quand  on  reste  dans 
une  chambre  close  qui  contient  un  fourneau  allumé 
dont  les  produits  de  combustion  ne  s'échappent  pas  au 
dehors.  Pendant  Tannée  1894  (la  dernière  dont  nous 
connaissions  la  statistique  ollicielle)  9i  4  individus  se  soni 
suicidés  ainsi  par  les  vapeurs  de  charbon,  ou,  comme 
Ton  dit  dans  le  peuple,  «  en  allumant  un  réchaud  «. 

Les  empoisonnements  accidentels  sont  également  très 
fréquents  ;  ils  sont  produits  par  des  appareils  de  chauf- 
fage à  fonctionnement  défectueux,  plus  rarement  par 
d'autres  foyers  de  combustion,  par  des  incendies,  et  aussi 
par  le  gaz  d'éclairage. 

Des  empoisonnements  chroniques  peuvent  être  occa- 
sionnés [)ar  l'exercice  de  certains  métiers  qui  exposent 
l'ouvrier  à  respirer  continuellement  de  petites  quantité» 
d'oxyde  de  carbone,  (filons  parmi  ces  ouvriers  les  cuisi- 
niers, les  repasseuses,  les  gaziers,  les  mineurs. 

Les  empoisonnements  criminels  sont  très  rares.  Ils  ne 
se  produisent  guère  que  sous  le  masque  de  suicide  col- 
lectif :  deux  époux,  deux  amants,  deux  amis,  un  père 
ou  une  mère  avec  leurs  enfants  s'exposent  ensemble 
aux  vapeurs  de  charbon  ;  mais  celui  qui  a  décidé  les 
autres  à  en  Unir  avec  la  vie»  prend  ses  précautions  pour 
échapper  seul  à  l'empoisonnement. 
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AlU  point  de  vue  étioiogique,  on  peut  diviser  les  em- 
poisonnements par  l'oxyde  de  carbone  en  deux  grandes 
classes,  suivant  qu'ils  sont  produits  par  les  vapeurs  de 
charbon  ou  par  le  gaz  d'éclairage. 

Vapeurs  de  charbon. 

On  attribuait  autrefois  le  danger  des  vapeurs  de  char- 
bon à  la  forte  proportion  d'acide  carbonique  qu'elles 
renferment.  Une  expérience  de  Leblanc,  devenue  clas- 
sique, a  montré  que  cette  conception  était  inexacte.  Un 
chien  est  introduit  dans  une  chambre  où  se  trouvent  un 
fourneau  allumé  et  une  bougie.  Le  chien  devient  ma- 
lade au  bout  de  5  minutes,  et  meurt  au  bout  de  25 
minutes  ;  la  bougie  ne  s'éteint  qu'au  bout  de  35  minutes. 
En  analysant  alors  les  gaz  contenus  dans  la  chambre, 
on  constate  qu'ils  sont  composés  de  : 

Oxygonc 19  volumes 

Azote 75 

Acide  carboniciue.  'i 

Oxvde  de  carbone.     .  0,54 

Hydrogène  carboné. .  traces 

Leblanc  répèle  ensuite  la  même  expérience,  mais  en 
rempla(;ant  le  fourneau  par  un  appareil  à  dégagement 
d'acide  carbonique.  Celte  fois,  le  chien  ne  meurt  qu'au 
bout  de  45  minutes,  mais  la  bougie  s'éteint  au  bout  de 
23  minutes.  L'atmosphère  de  la  chambre  avait  alors  la 
composition  suivante  : 

Oxygène 16  vohnnes 

Azote 54 

Acide  carbonique..     .  30 
Oxyde  de  carbone.     .  0 

Hydrogène  carboné.  .  0 
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ans  le  foyer  et  permet  une  combustion   à  peu  près 

omplète.    Il    en    est   de  même   dans    les  cheminées 

'usine. 

Cheminées  d* usine  (Augus  Smiih), 

Oxyde  de  carbone..     .  1,55  0.98  0,34 

Acide  carbonique..     .  6,17  6,32  6,00 

Oxygène 12,22  11,86  12,24 

Azote 79,93  80,06  80,88 

Hydrog.  prolocarboné  0,13  0,78  0,54 

Au  contraire,  dans  certains  appareils  de  chauffage  la 
roportion  d'oxyde  de  carbone  est  beaucoup  plus  consi- 
érabie  pour  des  raisons  que  nous  indiquerons  plus  loin. 

Poêle  mobile.  Gaz  recueillis  au  sortir  du  tuyau  (Boutmy). 

Oxyde  de  carbone 16,7 

Acide  carbonique 9,3 

Azote,  hydrog.,  vap.  d*eau,  etc.        73 , 9 

Analyse  des  gaz  émis  par  un  poêle  Chouhersky  (Pouchet). 

Oxyde  de  carbone 

Acide  carbonique 

Oxygène 

Azote,  etc 


I 

u 

m 

9 

10 

10 

12 

li 

13 

3 

4 

4 

76 

72 

73 

et  il.  Prises   à  midi  et  à  4  heures  du  soir,  le  poêle  étant    en 
petite  marche,  et  avec  agitation  toutes  les  heures. 
IL  Prise  a  8  heures  du  matin,  le  poêle  étant  en  grande  uiarche, 
et  non  agité  depuis  minuit. 

U  convient  d'ajouter  que,  môme  avec  ces  appareils, 
la  proportion  d'oxyde  de  carbone  est  très  variable, 
ainsi  que  le  montrent  les  analyses  suivantes  faites  par 
Saint-Martin  *  sur  les  produits  de  combustion  d'un  poôle 
€houbersky. 

t.  Dujardiii-Beaumelz  et  de  Saint-Martin.  Bull.  Acitd.  rnéd.,  1880. 
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Analyse  des  (jaz  d'un  poêle  Choubersky. 
PAK  LA  COMBl'STION  DU  COKE 


EN 

PETITE   MARCHE 

I 

II 

co 

0,55 

0,60 

(:()2 

15,26 

i6,5'i 

0 

4,93 

3,61 

Az,  { 

L»lC. 

79,26 

79,25       ' 

EN 

TIRAGE 

GRANDE 

MARCHE 

FORCÉ 

IV 

Y 

VI 

1,17 

0.75 

7,20 

9,64 

3.10 

14.20 

9,64 

17,00 

2.70 

79,14 

79,14 

75,90 

III 

3,94 

'i.OO 
12,76 
79,30 

I.  Marche  normale  le  jour,  frrille  remuée  chaque  heure. 

II.  —  —  sans  plaque  obluratrice. 

III.  Echantillon  prélevé  le  malin,  le  poêle  n'ayanl  pas  été  touché 

depuis  12  heures. 

IV.  Grande  marche  normale  le  jour,  cendres  enlevées  toutes  le* 

heures. 

V.  Id.  Echantillon  prélové  le  matin  dans  les  mêmes  condition!^ 

([u'en  111. 

VI.  Tirajre  exagéré  par  la  suppression  de  la  plaque  mobile  el  de 

la  soupape  régulai  riceetleur  remplacement  par  des  tuyaux 
de  2  mélres  de  hauteur  totale,  avec  3  coudes. 

PAR  LA  COMBISTION  DE  L'ANTHKACITK 


PETITE    MAHCHE  TIRAGE   FOR«:E 


vu 

CO 

0,51 

(X)- 

i3,r)6 

0 

5,27 

Vlll  IX  X  XI  \II  XIII  XIT 

1,26  0,68  1.19  1,17  2,38  1,01  1,67 

9,65  17.15  17,77  13,23  5,57  15,09  13J7 

8,65  1,38  0,89  5,99  13, 3i  2,99  2.20 

Az,  etc.      80, '15    80,44  80,79  80,15  79,61  78,71  81.00  82,66 

VU.    Petite  marche  normale  de  jour. 

VIII.  Echantillon  prélevé  dans  la  chambre  supérieure  par  une 

ouverture  {pratiquée  dans  le  couvercle. 

Petite    marche    nor- 

IX.  Échantillon  prélevé  par  la  hase.  )      maie  le  jour;  grilla 

X.  Id.  simultanément  par  le  couvercle,  i      remuée     tous    les 

V      quarts  d'heure. 

XI.  Échantillon  prélevé  au  milieu  de  la  nuit.  La  grille  n'a  pas 

été  agitée  depuis  6  heures. 

XII.  Échantillon  prélevé  le  malin.  On  n'a  pas  touché  au  poélc 

depuis  12  heures. 

XIII.  XIV.  Tirage  exagéré  comme  en  VI. 
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Dans  une  chambre  de  dimonsion»  moyennes,  hermé- 
tiquement close,  il  sutfit  d'une  faible  quantité  de  chai'- 
bon  brillant  dans  un  fourneau  libre,  dans  un  réchaud, 
pour  produire  une  atmosphère  mortelle.  D'après  ce  que 
nous  avons  vu  dans  bon  nombre  de  suicides,  quatre  à 
cinq  litres  de  charbon  de  bois  (lequel  est  employé  à  peu 
près  exclusivement  en  pareil  cas)  suliisent  laidement. 
Ceux  qui  se  suicident  ainsi  ont  soin,  avant  d'allumer  le 
fourneau,  de  boucher  soigneufloment  la  chemintie  et  de 
calfeutrer  tes  portes  et  les  fenêtres.  Sans  cette  précau- 
tion, il  arriverait  souvent  que  les  gaz  de  combustion 
s'échappant  par  le  tuyau  de  la  cheminée,  et  l'air  exté- 
rieur pénétrant  par  les  interstices  des  portes  et  des  fe- 
Dètres.  l'air  de  la  chambre  se  lenouve lierait  assez  pour 
n'ôlrc  jamais  toxique. 

Toutefois  cette  précaution  n'est  pas  toujours  indis- 
pensable. Quand  la  production  d'oxyde  de  carbone  est 
assez  abondante,  l'empoisonnement  peu!  très  bien  se 
produire  dans  une  chambre  où  rien  n'enipèche  le  re- 
nouvellement de  l'air.  Noos  avons  vu  par  exemple  les 
cas  suivants.  Un  homme  en  rentrant  un  soir  clioz  lui 
rechargea  son  poêle  t^houbersky,  mais  négligea  de  re- 
mettre le  couverele;  il  fut  trouvé  mort  le  lendemain 
malin.  Trois  ouvriers,  pondant  une  nuit  d'un  hiver  ri- 
goureux, transportèrent  dans  la  chambre  où  ils  cou- 
chaient un  brasero  destiné  à  chaiilTer  un  hangar  de 
l'usine  ;  tous  trois  périrent. 

Même  avec  une  production  moins  abondante  d'oxyde 
de  carbone,  on  a  vu  plusieurs  fois  un  empoisonnement 
niorlcl  se  produire  dans  une  chambre  dont  la  cheminée 
n'élait  pas  bouchée,  dontune  des  vitres  était  cassée, etc. 
Orlîla  cite  plusieurs  cas  de  ce  genre,  noiamment  celui 
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Lçs  poêles  mobiles  sont  plus  dangereux  encore,  et  cela 
pour  plusieurs  raisons.  En  premier  lieu,  ils  sont  cons- 
truits de  fa<;on  à  donner  presque  toute  leur  chaleur  à  la 
chambre  ;  les  gaz  de  combustion  qui  s'en  échappent 
ont  une  température  relativement  peu  élevée,  et  quand 
ils  passent  du  tuyau  de  poêle  dans  la  conduite  d'évacua- 
tion dont  la  capacité  est  bien  plus  considérable,  ils  se 
refroidissent,  leur  force  ascentionnelle  diminue,  parfois 
à  un  point  tel  qu'ils  reiluent  dans  la  chambre.  —  La 
mobilité  de  ces  appareils  augmente  encore  leur  danger. 
Quand  on  roule  le  poêle   en  activité  d'une  chambre 
chauffée  dans  une  chambre  voisine  froide,    le  tirage 
s'établit  mal  dans  la  chemmée  de  cette  dernière;  la 
chambre  chaude  exerce  au  contraire  un  appel  en  vertu 
duquel  elle  tend  à  se  remplir  des  gaz  de  combustion.  — 
En  outre,  dans  certains  au  moins  de  ces  appareils,  les 
gaz  produits  à  la  partie  inférieure  d'une  colonne  de 
charbon  doivent  traverser  de  bas  en  haut  toute  cette 
colonne,  et  redescendre  entre  les  enveloppes  extérieure 
et  inlérieure  pour  gagner  Torifice   du   tuyau  ;  dans  ce 
trajet  compliqué  ils  trouvent  parfois  des  issues  surtout 
au  niveau  du  couvercle  qui  ne  ferme  hermétiquement 
que  s'il  est  assujetti  avec  soin.   Enfin,  ainsi  que  nous 
Tavons  vu   plus  haut,  les  gaz  de  combustion  de  ces 
poêles  mobiles  sont  souvent  très  riches  en  oxyde  de  car- 
bone, ce  qui  tient  sans  doute,  entre  autres  causes,  à  ce 
qu'ils  traversent  une  couche  de  charbon  incandescent, 
ce  qui  permet  à  une  portion  de  l'acide  carbonique  de  se 
réduire  en  oxyde  de  carbone. 

Les  poêles  ne  sont  pas  dangereux  seulement  pour 
ceux  qui  s'en  servent;  ils  le  sont  au  moins  aussi  souvent 
pour  leurs  voisins.  Nous  pouvons  même  dire  qu'ils  le 
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sont  plus  si  nous  nous  en  rapportons  h  nos  observatioi» 
personnelles. 

11  arrive  souvent  en  effet  que  les  gaz  de  combustion 
se  déversent  dans  une  chambre  située  à  un  autre  éiagf 
que  celui  où  se  trouve  le  poôle.  Voici  comment  les 
choses  se  passent  en  pareil  cas. 

Le  poêle  a  pu  fonctionner  plus  ou  moins  longtemps 
sans  inconvénients;  mais  un  jour  vient  où  le  tirage 
étant  moins  actif,  les  gaz  de  combustion  montent 
moins  facilement;  avautd^arriveràTcxtrémité  du  tuyau 
d'évacuation  de  la  maison  ils  se  refroidissent,  tendent 
à  redescendre  ou  sont  rabattus  par  le  vent.  Ils  revien- 
nent dillîcilement  jusqu'au  foyer  originel  parce  quen 
approchant  de  celui-ci,  ils  Irouvent  généralement  une 
colonne  de  gaz  chauds  qui  les  éloigne.  Mais  si  à  une 
certaine  distance  d(»  ce  foyer,  dans  la  conduite  d'éva- 
cuation, ils  rencontrent  une  issue,  ils  s'y  engagent  et 
peuvent  arriver  ainsi  dans  une  chambre  non  chauffée 
d'un  autre  étage  de  la  maison. 

(let  accident  ne  se  |)roduirait  pas  si  chaque  foyer 
d'une  maison  possédait  un  tuyau  d'évacuation  spécial, 
bien  étanche,  conduisant  au-dessus  du  toit  les  produits 
de  combustion.  11  n'en  est  pas  toujours  ainsi. 

11  y  a  d'abord  des  maisons  où  un  seul  conduit  dessert 
tous  les  foyers  superposés  ;  une  large  communication 
entre  tous  ces  foyers  se  trouve  ainsi  réalisée  parles 
branchements  qui  relient  chacun  d'eux  à  la  conduite 
principale,  t^elle  disposition  est  des  plus  dangereuses: 
elle  a  occasionné  bien  des  accidents.  L'un  des  derniers 
que  nous  avons  vus  s'est  [)roduit  dans  une  maison  où 
l'architecte  avait  cherché  à  l'atténuer  en  garnissant 
le  fond  de  chaque    foyer  d'une  trappe  mobile  que  le 
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locataire  ne  devait  ouvrir  que  lorsqu'il  faisait  du  feu.  Un 
ménage  de  domestiques  couchaient  dans  une  chambre 
du  haut  ;  pour  «  assainir  »  cette  chambre,  ils  eurent  une 
fois  l'idée  d'y  allumer  du  feu  dans  la  journée,  et  oublièrent 
de  refermer  la  trappe  lorsqu'ils  se  couchèrent;  tous 
deux  furent  trouvés  morts  le  lendemain  matin. 

Dans  d'autres  maisons,  construites  d'après  les  règle- 
ments maintenant  en  vigueur,  chaque  foyer  a  bien  une 
conduite  spéciale;  mais  ces  conduites,  en  poterie,  sont 
accolées  les  unes  aux  autres,  de  sorte  que  les  fissures 
qui  ne  tardent  pas  à  se  produire  dans  leurs  parois  sous 
l'influence  des  tassements,  des  alternatives  de  chaleur 
et  de  froid,  établissent  de  Tune  à  l'autre  des  communi- 
cations très  sullisantes  pour  le  reflux  des  gaz.  —  Parfois 
aussi  les  conduites  atfleurent  la  surface  intérieure  des 
murs,  et  leurs  fissures  communiquent  directement  avec 
l'intérieur  des  chambres.  C'est  de  celle  fa(;on  que 
l'oxyde  de  carbone  peut  pénétrer  dans  une  chambre  où 
non  seulement  il  n'y  a  pas  de  feu,  mais  qui  est  dépour- 
vue de  cheminée. 

Signalons  encore  un  cas  dont  nous  avons  eu  plusieurs 
exemples  dans  des  maisons  à  petits  logements.  Un  loca- 
taire installe  dans  sa  chambre  un  poêle  dont  il  fait 
pénétrer  le  tuyau  dans  la  conduite  de  fumée  qui  longe 
le  mur;  quand  il  déménage,  il  retire  son  tuyau  en 
négligeant  de  boucher  le  trou  qu'il  a  fait  à  la  conduite. 
Le  propriétaire  le  fait  simplement  fermer  en  y  collant 
du  papier,  en  le  recouvrant  d'un  almanach  ;  nous  avons 
môme  vu  de  ces  trous  restés  béants  dans  des  chambres 
habitées. 

Enfin  les  calorifères  à  air  peuvent  aussi  apporter  de 
l'oxyde  de  carbone  dans  les  appartements  s'il  s'établit 
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b  ce  que  pendant  le  sommeil  tes  premiers  elfcts  du  poi- 
son ne  sont  pas  ressentis,  de  sorte  que  la  victime  passe 
directement  du  sommeil' au  comci  nu  que,  lorsqu'elle  se 
réveille,  elle  est  déjà  incapable  d'assurer  son  salut. 

Après  les  appareils  de  chaufTage  domestique,  il  reste 
à  indiquer  d'autres  sources  d'empoisonnement  par  les 
gaz  de  combustion.  Citons  d'abord  les  fours  &  chaux  et 
i  plâtre,  dont  les  émanations  sont  tr6s  toxiques.  Il  y  a 
autour  de  Paris  bon  nombre  de  ces  fours,  ot  pendant 
l'hiver  des  vagabonds  vont  passer  la  nuit  auprès  d'eux 
pour  se  garantir  du  froid  ;  chaque  année  il  y  a  au 
moins  une  vingtaine  de  ces  individus  qui  sont  tués  par 
l'oxyde  de  carbone,  et  dont  les  cadavres  sont  amenés  à 
la  Morgue.  L'empoisonnement  peut  se  produire  en  plein 
air,  les  gaz  toxiques  rencontrant  sur  leur  trajet  les  ori- 
fices respiratoires  des  dormeurs. 

Les  émanations  de  ces  fours  peuvent  aussi  pénétrer 
dans  les  hahitations  voisines  et  occasionner  les  plus 
)çravns  accidents.  Plusieurs  intoxications  qui  se  sont 
produites  ainsi  dans  une  mj^me  maison,  aux  environs 
de  itouen.  ont  été  la  cause  d'une  déplorable  erreur  judi- 
ciaire. En  1887,  une  femme  l>...  a  étécondaninée  aux 
travaux  forcés  à  perpétuité  comme  ayant  empoisonné 
son  mari  et  son  fr^re.  En  réalité  ceux-ci  avaient  été 
intoxiqués  par  l'oxyde  de  carbone,  comme  te  furent 
ensuite  d'autres  personnes  qui  vinrent  habiter  la  mt^me 
maison.  Cet  oxyde  de  carbone  provenait  d'un  four  à 
chaux,  conligu  h  la  maison,  et  qui  n'était  ])as  constam- 
ment  allumé,   (a's  faits  ont    été  reconnus   plus  lard', 

1.  1*.  IlrouarJcI.  Ueacoiisl   et  OgiiT.   Vu  en*  ilomimUiiiitieuiPiil  par 

l'oxyde   de   carlHirn;.    {Soriété  niéri.    lér/..    12  fi-ïricr    18111.    Annales 

thygiènf.  3'  srrir.  I.  XXXI,  p.  -.m.) 

ViBiBT.  Toniiologic.  27 
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chauffer   les    voilures   ont    produit   des    intoxications, 

presque  toutes  assez  légères;  un  règlement  de  police 

exige  maintenant  que  ces  briquettes  soient  renfermées 

dans  une  boite  munie  d'un  tuyau  «évacuant  les  gaz  au 

dehors.  Des  empoisonnements  chroniques  occasionnés 

par  la  respiration  quotidienne  de  petites  quantités  de 

vapeurs  de  charbons,  se  produisent  non  seulement  chez 

les  cuisinières,  les  repasseuses,  etc.,  mais  aussi  chez 

des  personnes  qui  se  tiennent  dans  des  appartements 

chautTês  par  des  appareils  qui  laissent  dégager  de  l'oxyde 

de  carbone,  mais  en  quantité  trop  minime  pour  qu'il  en 

rdsulte  dos  accidents  appelant  de  suite  lattention.  Les 

poêles  de  fonte  notamment  exposeraient  à  cette  sorte 

d'intoxication,  mftme  lorsqu'ils  tirent  bien,  parce  que, 

dit-on,  la  fonte,  chaulfée  au  rouge,  laisse  filtrer  l'oxyde 

de  carbone;  d'après  tiréhant,  c'est  l'acide  carbonique 

de  l'air  qui,  au  contact  de  lu  fonte  rouge,  se  transforme 

*n  oxyde  de  carbone. 

Qaz  d'éclairage. 
Le  gaz  d'éclairage  peut  être  fabriqué  avec  diverses 
■Ualièrcs.  C'est  le  gaz  de  bouillie  qui  est  de  beaucoup  le 
P'us  employé. 
La  composition  de  ce  gaz,  tel  qu'il  est  livi-é  à  la  con- 
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dérable,  soit  de  gaz  des  marais,  soit  d'éthylène.  11  en  est 
de  même  pour  le  propylène  (Bruneau^)  et  pour  Tacéty- 
lène  (Brociner*). 

A  part  quelques  rares  cas  de  suicide,  presque  tous  les 
empoisonnements  par  le  gaz  d'éclairage  sont  acciden- 
tels. 

L'odeur  du  gaz  d'éclairage  est  très  pénétrante. 
D'après  le  P*"  Tourdes,  1/750  de  ce  gaz  mélangé  à  l'air 
est  encore  nettement  sensible  à  l'odorat;  1/1000  peut 
encore  donner  des  soupçons.  On  est  donc  averti  de  la 
présence  du  gaz  bien  avant  qu'il  ne  soit  en  proportion 
suffisante  pour  occasionner  rapidement  des  accidents 
graves.  C'est  ce  qui  explique  pourquoi,  aujourd'hui  que 
la  toxicité  du  gaz  est  connue  de  tout  le  monde,  les  em- 
poisonnements accidentels  sont  relativement  rares.  Ces 
accidents  se  produisent  surtout  la  nuit,  parce  que  les 
dormeurs  ne  sont  pas  toujours  réveillés  à  temps  par 
l'odeur.  Le  gaz  se  répand  dans  la  chambre,  soit  parce 
qu'un  bec,  laissé  allumé  avec  une  très  faible  flamme, 
s'éteint  sous  l'influence  d'un  courant  d'air  et  continue 
ensuite  à  laisser  échapper  le  gaz,  soit  parce  qu'il  y  a 
une  fuite  dans  la  canalisation  do  la  maison. 

Une  source  d'empoisonnement  (|u'il  est  important  de 
signaler  est  la  fuite  qui  se  produit  dans  la  canalisation 
dea  voies  publiques.  Cette  canalisation  ne  peut  ùlrc  com- 
plètcnient  étanche  sur  tous  ses  points.  Il  est  facile  de 
constater,  quand  une  tranchée  est  ouverte  dans  une  rue, 
qu'autour  de  la  conduite  le  terrain  présente  une  couleur 
noirâtre  et  une  odeur  spéciale  qui  témoignent  de  son 

••  iJrunoau.  Ann.  fVhyti.  puh.  et  de  mal.  téff.,  1880.  t.  XVI,  p.  118. 
2-  Même  recueil  1887. 
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nommé  B...,  monté  sur  une  échelle,  souffle  dans  un 
conduit  pour  voir  s'il  était  bouché  et  s'assurer  qu'il  n*y 
avait  aucune  oblitération.  Il  aspira  alors  fortement  le 
gaz  pour  le  faire  monter  et  en  remplir  le  tuyau.  Cet 
ouvrier  avait  déjà  fait  plusieurs  fois  cette  manœuvre 
sans  en  éprouver  d'autre  incommodité  qu'un  léger  ver- 
lige  promptement  dissipé.  Mais  à  peine  eut-il  aspiré  le 
gaz  qu'il  se  sentit  défaillir  et  tomba  lourdement  sans 
connaissance,  la  tôte  la  première,  sur  le  sol.  » 

«  Le  nommé  Z...,  monté  sur  une  échelle,  aspire  le 
gaz  pour  s'assurer  que  le  conduit  est  devenu  libre.  Ja- 
mais encore  il  n'avait  fait  cette  opération.  Une  première 
aspiration  fut  sans  résultat  ;  il  en  lit  une  seconde,  et,  à 
rinstant  niAme,  tomba  d'une  hauteur  de  4  mètres  sur  le 
pavé,  comme  véritablement  foudroyé.  » 

Eulenberg  (cité  par  Seidel)  rapporte  un  fait  tout  à 
fait  analogue  qui  s'est  passé  dans  une  usine  à  gaz  de 
Turin. 

Enfin  Szigeti^  a  vu  aussi  un  ouvrier  qui,  en  aspirant 
du  ga>-  dans  un  tuyau,  perdit  presque  aussitôt  connais- 
sance, tomba  à  terre  et  se  fractura  le  crâne. 

Complications  et  suites  de  l'empoisoimeinent.  —  Nous 
avons  dit  que  l'empoisonnement  laissait  quelquefois  des 
suites,  qu'il  entraînait  certaines  complications.  Les 
principaU^s  de  celles-ci  sont  des  œdèmes,  des  exan- 
thèmes, de  la  gangrène,  des  troubles  trophiques  ;  des 
paralysies;  des  troubles  intellectuels;  enlin  de  la  con- 
gestion pulmonaire  ou  une  pneumonie. 

La  fréquence  de  ces  complications  n'est  pas  connue, 
^ous  ne  pouvons  donner  sur  ce  point  que  les  résultats 

1.    BctaUbung    durch    Leucht^^as.    (Vierleljdhrschr.    f.   (/erichlliche 


SYMPTOMES  433 

d'origine  médullaire  ;  tes  quatre  membres  sont  altcints, 
ainsi  que  les  sphincters,  et  il  y  u  des  troubles  trophiqucs 
graves  et  nombreux.  Des  lésions  de  la  moelle  (apo- 
plexies punctifomies,  toyers  de  ramollissement)  ont  été 
constatées  au  moins  duns  un  cas  (Rokitiuisky). 

Knfin  il  y  a  aussi  îles  paralysies  (béniipiégiqtie, 
monoplégique  ou  sous  toute  autre  forme)  qui  présentent 
tous  les  caractères  de  l'hystérie. 

/-es  paralyxiex  de  la  srnsibililé  cnlani-e  sont  liées  oi-di- 
nairement  aux  paralysies  motrices.  L'anesthésie  est 
souvent  plus  marquée  et  plus  durable  que  la  paralysie 
motrice.  Il  y  »  aussi  quelques  exemples  de  paralysie 
sensorielle  (amaurose,  surdité)  dont  quelques-unes 
paraissent  indépeudanles  de  l'hystérie. 

Signalons  encore  parmi  les  troubles  de  la  sensibilité, 
les  névralgies,  qui  sont  d'ailleurs  rares,  et  qui  alFectenl 
principalement  le  scialique  et  le  trijumeau. 

Troubles  inlrlleclueln. 

Il  est  des  sujets  <]ui,  au  sortir  du  coma  toxique,  sont 
|tris  d'un  rlélire  bruyanl,  d'un  atci's  de  manie  qui  dure 
<ic  qiu-I<]ia>s  heures  à  quebjues  jours,  et  qui  n'est  guère 
accompagné  d'halUiclualions.  Il  est  i)rol)able  qu'ici  la 
|>n>dispositioii  joue  un  grand  rùle. 

("est  là  du  reste  une  coinpiicution  rare. 

lie  qui  l'est  moins  c'est  une  sorte  de  confusion  men- 
We,  de  torpeur  intellectuelle  associés  ù  un  certain  degré 
<l'aninésle,  le  lout  conslituant  un  étitt  psychique  singu- 
lier, qui  doit  élre  signalé  aux  médecins  légistes,  parce 
qu'il  peut  rendre  fort  suspectes  l'atlitude  etlesdccla- 
ralions  des  malades  qu'un  est  tenté  de  preiulre  pour  des 
ViBERT.  ToxieoloHic.  3S 
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caractérisée  par  les  signes  sthétoscopiqucs  el  Texpccto- 
ration  spéciale  évolua  sans  fièvre. 

Intoxication  chronique.  —  Les  symptômes  de  l'in- 
toxication chronique  ne  sonl  pas  très  neltemeut  carac- 
térisés parce  que  les  individus  exposés  à  celte  forme 
d'empoisonnement  (cuisinières,  repasseuses,  chauffeurs, 
otc.)  subissent  presque  toujours  en  même  temps  d'au- 
tres influences  nocives  :  respiration  d'acide  carbonique, 
confinement,  chaleur  continuelle,  et  sont  souvent 
alcooliques,  de  sorte  qu'il  est  difficile  de  discerner  Tac- 
lion  propre  de  l'oxyde  de  carbone. 

L'anémie  ou  chloro-anémie  el  la  céphalalgie  paraissent 
ctre  les  manifestations  essentielles  de  cette  action.  Les 
autres  symptômes  signalés  :  vertiges,  palpitations, 
anorexie,  nausées  peuvent  élre  regardés  comme  la  con- 
séquence plus  ou  moins  directe  de  Tanémie. 

jj  IV.  —  Lésions. 

L'oxyde  de  carbone  est  un  poison  du  sang  (v.  p.  440). 
L'altération  qu'il  lui  fait  subir  se  Iraduil  ordinairement 
par  un  changement  de  couleur,  ou  plulôl  de  nuance, 
changement  qui  constitue,  au  moment  de  lautopsie, 
le  signe  de  l'intoxication. 

Le  sang  qui  contient  de  l'oxyde  de  carbcme  est  d'un 
rouge  vif,  carminé.  Cette  leinte  s'apprécie  surtout 
quand  lé  sang  est  vu  sous  une  faible  épaisseur.  Le  plus 
souvent  elle  se  manifeste  déjà  sur  la  peau,  au  niveau 
des  lividités  cadavériques  et  aussi  des  plaques  de  con- 
gestion cutanée  qui,  dans  cet  empoisonnemenl,  se  for- 
ment assez  souvent  sur  les  parties  non  déclives  du 
cadavre.  En  lous  ces  points,  le  sang,  au  lieu  de  sa  cou- 
leur rouge  sombre  ordinaire,  présente  une  coloralion 
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Signalons  encore  la  teinte  rosée  de  Turine,  due  à  la 
présence  d'une  petite  quantité  d'h(^moglobine,  et  aussi 
rœdème  localisé  à  un  membre,  ou  formant  une  tumeur 
sur  une  partie  quelconque  du  tronc  ;  cet  œdème,  ordi- 
nairement dur,  souvent  un  peu  sanguinolent,  présente 
quelquefois  des  proportions  énormes.  (Pour  les  lésions 
du  système  nerveux,  voir  p.  432.) 

On  dit  que  les  cadavres  des  individus  empoisonnés 
par  l'oxyde  de  carbone  se  putréfient  lentement.  C'est 
un  fait  qui  a  été  signalé  depuis  longtemps,  et  qu'Orfila 
a  vérifié  par  des  expériences  sur  des  animaux.  Mais  la 
conservation  très  prolongée  du  cadavre,  comme  on 
en  cite  parfois  des  exemples,  nous  paraît  fort  exception- 
nelle. D'après  ce  que  nous  avons  observé  personnel- 
lement, la  putréfaction  est  assez  souvent,  mais  non 
pas  toujours,  quelque  peu  retardée. 

Il  est  généralement  admis  qu'un  des  efl'ots  de  l'em- 
poisonnement par  l'oxyde  de  carbone  est  d'arrêter  la 
digestion.  Orlila,  en  expérimentant  comparativement 
sur  des  chiens  recevant  tous  en  même  temps  la  même 
nourriture,  et  dont  les  uns  mouraient  après  un  séjour 
de  2  ou  3  heures  dans  une  atmosphère  toxique,  tan- 
dis «jue  les  autres  étaient  pendus  après  le  même  délai, 
a  trouvé  constamment  (jue  chez  les  animaux  qui  avaient 
digéré  à  l'air  les  vaisseaux  chylifères  étaient  pleins  de 
chyle  et  tellement  injectés  qu'on  les  voyait  au  loin, 
tandis  que  chez  les  animaux  soumis  à  la  vapeur  de  char- 
bon les  vaisseaux  étaient  à  peu  près  vides.  Mais  Orfila 
ajoute  qu'il  n'existait  pas  grande  diiférence  dans  l'état 
de  la  viande  avalée  par  ces  divers  animaux;  chez  tous, 
elle  était  ramollie  au  même  degré,  et  conservait  encore 
la  structure  iibreusc 
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Celte  conception  est  corroborée  par  cert«iins  faits. 

En  premier  lieu,  si  grande  que  soit  l'affinité  de  l'oxyde  de 
carbone  pour  Thémoglobine,  ce  gaz  au  contact  du  sang  cir- 
culant ne  se  fwe.  pas  uniquement  sur  les  hématies  ;  avant  même 
«ravoir  saturé  entièrement  celles-ci,  il  se  dissout  en  partie  dans 
le  plasma.  Disons  d'abord  que  même  dans  les  intoxications 
mortelles,  l'hémoglobine  n'est  jamais  entièrement  saturée  de 
CO  ;  d'après  les  recherches  de  Dreser*,  il  y  en  a  toujours  15  au 
minimum,  qui  reste  combinée  avec  l'oxygène.  Or,  au  moins 
clans  les  cas  où  l'intoxication  est  poussée  très  loin,  le  plasma 
sanguin  contient  de  l'oxyde  de  carbone.  La  preuve  en  est 
qu'en  empoisonnant  des  femelles  pleines,  on  trouve  ordinai- 
rement CO  dans  le  sang  du  fœtus.  11  ne  s'y  trouve,  il  est 
vrai,  qu'en  proportions  bien  moindres  que  dans  le  sang  ma- 
ternel (cin(|  ou  six  fois  moins  d'après  Gréhaut  et  Quinquaud). 
Il  semble  aussi  que  ce  passage  de  CO  à  travers  le  placenta  ne 
se  fait  pas  constamment,  même  dans  les  cas  mortels  :  ainsi  h 
l'autopsie  d'une  femme  enceinte  de  8  mois,  asphyxiée  par  les 
vapeurs  de  charbon,  Falk  a  trouvé  CO  dans  le  sang  de  la  mère 
et  non  pas  dans  celui  de  l'enfant,  tandis  que  dans  un  autre 
cas  Lesser  a  constaté  la  présence  du  gaz  toxique  dans  le  sang 
du  fœtus.  Mais  peu  importe  ;  il  n'en  est  pas  moins  établi  cpie 
CO  peu!  passer  à  travers  le  placenta,  c'est-à-dire  (|ue  lorsqu'il 


tif  bioioffie,  1881*)  rxpériiiientant  sur  «les  escar«;ots  (oralement  privt'.s 
«l'h«'*inoglo>}ine)  a  constaté  que  ces  animaux  peuvent  vivre  ()lus  de  (piinzc 
jours  dans  un  flacon  renfermant  80  pour  100  de  CO  ;  uiais  que  dans 
l'air  ou  dans  des  mélanges  d'hydrogène  et  d'oxygène,  toutes  conditions 
égales  d'ailleurs,  la  survie  est  au  moins  triple.  Quant  aux  grenouilles, 
l«r  même  auteur  a  constaté  qu'elles  survivent  moins  longtemps  dans 
l'oxyde  de  carbone  (2  heures)  iiue  dans  l'hydrogène  (8  heures).  L'oxyde 
«le  carbone  serait  ilonc  plus  dangereux  qu'un  gaz  simplement  inerte. 

Mais  pour  la  solution  du  problème  en  question,  les  expérit-nces  siu' 
des  animaux  aussi  inférieurs  n"<mt  pas  une  valeur  décisive.  La  gre- 
nouille notamment  peut  supporter  très  longtemps  un  arrêt  presciue 
complet  du  fonctionnement  vital.  .Nous  avtms  un  jour  laissé  un  de  ces 
animaux  pendant  prés  <le  trois  heures  dans  un  tlacon  rempli  de  CO 
pur  ;  nous  l'en  avons  retiré  absolument  inert»',  et  nous  l'avons  piciué 
sur  un  liège  pour  observer  sa  langue  au  s^)eclrosc(»pp.  La  grenouille, 
considérée  comme  morte,  a  été  jetée  sur  l'évier;  le  lendemain  elle  a 
été  trouvée  bien  vivante. 

I.  Drcser.  Archiv.  fur  experimenl.  Palhol.  und  l*harinakol.,  1801. 
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sionnéc  par  l'oxyde  de  carbone.  La  teinte  rouge  spéciale 
de  certains  territoires  de  la  peau  ne  trompe  pas  un  œil 
exercé  ;  cette  nuance  est  plus  frappante  encore  sur  les 
divers  organes  mis  à  nu  au  moment  de  lautopsie. 

Mais  ce  signe  ne  sufiit  pas  pour  justifier  une  affirma- 
tion absolue.  Il  doit  être  corroboré  par  une  analyse  du 
sang  mettant  en  évidence  la  présence  de  (]0.  Dans  la 
majorité  des  cas,  cette  analyse  peut  être  faite  à  Taide 
du  spectroscope  qui  donne  des  résultats  certains. 

Examen  au  spectroscope.  —  Pour  pratiquer  cet  exa- 
men, il  n'est  pas  toujours  besoin  du  spectroscope  de 
précision  (page  94).  Un  spectroscope  de  poche  suffit 
souvent. 

En  regardant  dans  cet  instrument  la  lumière  du  jour 
ou  une  lumière  artificielle,  on  aperçoit  le  spectre  nor- 
mal, spectre  qui  se  modifie  quand  on  place  au-devant 
de  l'objectif  certains  corps  assez  colorés  pour  que  la 
lumière  puisse  les  traverser.  Il  faut  d'abord  bien  con- 
naître quel  aspect  donne  au  spectre  le  sang  normal, 
c'est-à-dire  le  sang  conlenant  de  Thémoglobine  oxygé- 
née, car,  lorsqu'il  a  été  manipulé  à  l'air,  le  sang  con- 
tient toujours  rhémoglobine  à  cet  état.  Pour  examiner 
ce  sang  au  spectroscope,  il  faut  l'introduire  dans  un 
petit  flacon  de  verre  (autant  que  possible  à  parois  planes 
et  parallèles),  après  l'avoir  dilué  avec  une  grande  quan- 
tité d'eau  distillée  qui  est  ensuite  filtrée  de  façon  à  ob- 
tenir une  solution  bien  transparente.  On  tient  ce  flacon 
au-devant  de  l'objectif  tout  en  fixant  à  travers  l'oculaire 
le  ciel  ou  une  lumière  artificielle.  On  constate  alors 
([uo  le  spectre  qui  auparavant  était  formé  par  une 
succession  de  couleurs  se  confondant  graduellement 
les   unes  avec  les    autres,   présente  maintenant  deux 
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légèrement  reportées  vers  la  droite;  la  dilTércnce  est 
très  minime,  et  ne  peut  ôtre  constatée  qu'avec  un  in- 
strument de  précision.  Mais,  ce  qui  caractérise  le  spectre 
du  sang  oxycarboné,  c'est  qu'il  n'est  pas  modifié  par 
raddition  île  sulfhydrate  d'ammoniaque.  On  peut 
vei-ser  une  quantité  de  réactif  plus  grande  que  tout  à 
rhcure,  les  deux  bandes  d'absorption  persistent  indéfi- 
niment, et  la  troisième  bande  n'apparaît  pas. 

Voici  la  raison  de  ces  phénomènes.  Le  sulfhydrate 
d'ammoniaque  enlève  l'oxygène  à  Thémoglobine,  et  la 
transforme  en  hémoglobine  réduite  qui  ne  présente  au 
spectroscope  qu'une  seule  bande  d'absorption.  Mais  il 
ne  peut  enlever  CO  combiné  à  Thémoglobinc,  c'est 
pourquoi  il  ne  modifie  pas  le  spectre  du  sang  oxycar- 
boné*. 

Les  choses  se  passent  ainsi  quand  le  sang  renferme 
une  grande  proportion  d'oxyde  de  carbone.  Il  n'en  est 
pas  de  même  quand  le  sang  contient  encore,  en  même 
temps  queToxydede  carbone,  une  quantité  assez  abon- 
dante d'oxygène,  ce  qui  arrive  souvent  chez  les  indivi- 
dus qui  ont  succombé  à  Tintoxicalion.  En  pareil  cas, 
on  observe,  après  addition  de  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque, un  spectre  qui  présente  à  la  fois  l'aspect  du 
sang  oxycarboné  et  celui  du  sang  oxygéné,  c'est-à-dire 
que  les  deux  bandes  primitives  ont  un  peu  pâli  et 
<{u*une  troisième  bande,  peu  accentuée,  se  dessine 
entre  les  deux  autres.  Il  est  facile  de  comprendre  ce  qui 
se  passe  alors  :  la  portion  de  l'hémoglobine  qui  est  com- 
binée avec  l'oxyde  de  carbone  n'est  pas  modifiée  par 


1.  Au  lieu  (le  sulfhydrate  (l'aïunioniaque,  ou  pourrait  employer 
d'autrea  corps  réducteurs  :  rhydrosulfitt»  de  souile.  raniaigauie  de  so- 
dium, etc.,  mais  le  sulfhydrate  est  plus  couimode. 
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h  celle  où  il  se  trouve  dans  Tair.  Ainsi,  lorsqu'un  chien 

a  respiré  pendant  une  demi-heure  un  mélange  d'air  et 

d'oxyde  de  carbone,  100  centimètres  cubes  de  son  sang 

n»nfcrnient  : 

1 


5,5  centiinrlros  ciibos  do  ('.()  si  h»  mélanine  élail  à 

2.7  —  —  — 

1.8  —  —  — 
1.1  -  —  — 
0,55         —                        —  — 


lOOU 

1 

2000 

1 
3000 

1 

5000 
1 


10000 

Réciproquement,  delà  quantité  de  Ci)  trouvée  dans 
lUO  centimètres  cubes  du  sang  d'un  chien  qui  vient  de 
n»spirer  pendant  une  demi-heure  une  certaine  atmos- 
phère, on  déduit  la  proportion  de  CO  que  renfermait 
celte  atmosphère. 

Le  procédé  est  fort  sensible,  puisqu'il  permet  de 
reconnaître  et  de  doser  i  / 10,000  de  CO  dans  Tair. 

Gréhaut  opère  de  la  fai^^on  suivante.  Il  recueille  Tair 
à  analyser  en  l'introduisant  dans  des  ballons  de  caout- 
chouc à  l'aide  d'un  soufflet.  Le  contenu  de  ces  ballons 
est  ensuite  transvasé  dans  le  gazomètre  du  laboratoire. 
l'nc  muselière  placée  sur  la  tète  du  chien  en  expérience 
communique  avec  deux  soupapes  hydrauliques  dispo- 
sées de  telle  sorte  que  Taninial  respire  très  facilement, 
<'n  inspirant  uniquement  Tair  du  gazomètre  et  en 
envoyant  au  dehors  tout  Fair  expiré.  Au  bout  d'une 
demi-heure,  on  introduit  dans  Textrémité  centrale  de  la 
carotide  ou  de  l'artère  crurale,  préalablement  mises  à 
nu,  la  canule  d'une  seringue,  et  on  aspire  une  quantité 
<lélerminée   de    sang   (oO  centimètres  cubes  sufflsent 


TRAITEMENT  459 

filtré  dans  la  veine  basilique  d'un   intoxiqué  en  plein 
coma.   L'étal  du  malade  ne  commença  à  s'améliorer 
qirau  bout  de  plusieurs  heures  ;  la  guérison  fut  com- 
plète. —  Strahler  *  a  obtenu  un  succès  complet  chez  un 
homme  qui   paraissait   dans    Tétat   le   plus  grave.  — 
fiuttmann'  a  injecté  200  centimètres  cubes   de  sang 
<lé(ibriné  sans  aucun  résultat  ;  la  malade  mourut  deux 
jours  après.  —  D'après  Litten^  dans  trois  autres  cas  la 
mort  serait  également  survenue,  malgré  la  transfusion. 
Si  Ton  en  juge  d'après  ces  quelques  faits,  la  transfu- 
sion est  bien  loin  de  donner  chez  Thomme  d'aussi  bons 
résultats  que  chez  les  animaux.  Cela  tient  sans  doute  à 
ce  que  la  quantité  de  sang   injecté   a   été  trop  faible. 
Mais  il  est  difRcile  de  se  procurer  du  sang  humain  en 
quantité  abondante.  En  outre,    la  transfusion  directe 
est  d'une  exécution  délicate,  elle  nécessite  un  outillage 
spécial  ;  elle  expose  à  des  accidents  résultant  de  lai)ro- 
ductîon  d'embolies*.  C'estdoncun  traitement  peu  pra- 
tique et  Ton  comprend  que   la  plupart  des  médecins 
hésitent  à  l'appliquer. 

L'injection  intra-veineuse  de  svrttm  artificiel  a  pai'u 
efficace  chez  des  animaux  et  quel([uefois  aussi  ch(»z 
riiomme.  Néanmoins  la  valeur  de  ce  traitement  n'est 
|»as  encore  sûrement  établie. 


1.  strahler.  Semaine  médicale,  1880. 

t.  Guttmanii,  /cf..  1888. 

a.  Lilten,  Id.,  1889. 

\.  Pour  éviter  ces  inronvénienfs  llalsled  [Hofusion  in  carb.  poiso- 
'»inj:.  Médirai  Sews,  1883)  a  proposé  un  priK-éJé  éK'*<,Miit.  Ce  proc«'*il«' 
**<»ii8i8le  à  pratiquer  sur  rinlo.\i<pié  une  sai«:nr»'  artérielle,  à  défibriner 
'e  sang  recueilli  et  à  le  débarrasser  de  ()0  en  l'exposant  à  l'air,  puis  à 
^^'  réinjecter  dans  le  bout  central  de  l'artère.  Ilalsted  a  pratiqué  la 
'"•♦'•nie  opération  deux  fois  de  suite  chez  un  même  malade  qui  guérit; 
*^  sang  avait  été  exposé  à  lair  pendant  trois  quarts  d'heure. 
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^tano»??  j-i  »livi?r?os  •iiiVIle>  n'ont  guère  de  valeur  dîa- 
irnoïliqur. 

L'e\tni<;ti'.>n  dt.'<  ^a/  Au  <iiiv^  et  le  dosage  de  l'acide 
iMi-boniiiU'-  <{ui  s'y  ti\iu\i*  ur  donnent  pas  non  plus  i)e$ 
!>-sullal>  aussi  |»robaiil>  qu'un  pourrait  le  croire  a  pmri. 
(]  ost  qu'a|)r»'Tr  la  mort,  et  (|nell(^  qu'ait  ôt«>  la  cause  de 
•  ■•llfH.-j.  Mo*  continu^-  à  >»_■  fi»rmL*r  aux  d»*pen5  de  Toxy- 
.;«'ne.  ••l  s'acrumult*  ilaiis  !••  sanj:  puisqu'il  n'est  pa> 
•Mimim?  par  la  respiration.  Suivant  que  l'analyse  e>t 
pratiquéi^  plus  uu  uiuins  longtemps  après  la  mort,  on 
trouve  OJ"  on  ijuanlitôs  variables,  mais  toujours  as><7 
•••insiilcrables.  parfois  plus  i:randes  quo  chez  les  sujVl* 
«•mpoisonn^-s  par  ••••  g  a/. 

En  réalil»'-.  !»•  iliau'n'i-^lir  p»/ut  presque  toujours  iMre 
tait  gràri*  aux  i;ir«;Mnslaiio»'S  il  ans  b-squelles  s*«»5t  pro- 
4liiit»f  la  niMrl.  ri  an  dosai;'.'  Ar  l'aciile  carbonique  dans 
ralmosplitre  «jù  >'»"<l  [»rMluilc  l'asphyxie. 

^  IV.  —  Mode  d  actioii. 

Alliai  .jut  liiiii^  riivdii^  ilit  plii^  liant.  rempoi>uniiemeDt  pr 
I  ;iiiii»-  i;irli'iiiii|iif  i-^l  m  ru  \»ritahle  asphwie.  Dans  les  coruli- 
!i''iisnr'ltiiMir»-NiMi  Nt-  prt'iliiit  «;»'lte  a>pli\\ie.  presque  loijjunrslo 
>;iiii:.  »Mi  iii»'-iiir  ttniji<i|ii'iiti:iiitirMit  iirioM'csilaciiIecartïoniqur, 
«•>t  pri\«^  plus  l'ii  luniiiN  tl"ii\\:;riir'.  Oiiellepart  revient  dansiez 
Ip.tuhlrs  priMliillN  a  ro\iv>  •!  aciilf  oariHiiiiipie?  En  ifaiilrester- 
iiif>.  ooL'az  l'st-il  tii\i<pit^  pur  lui-iiuMiieet  quels  sont  ses  effets? 

«  »ii  a  OUI  a  uiir  ferlMiiir.-  rpniph-  tpio  lai-iile  carl)oniqiie  n'était 
«hin.'t.-reiix  ipi'eii  tant  iiu»-  l'm/  iritTli*  ri  paroe  qu'il  reiiiplav**'^ 
iiii»;  errliiiiir  «jujuilitt'  ii'<»\M:»Mit». 

11  e>t  •■♦-rtniii  t\\w  l'ini  pi-nt  intpuluiro  impunément  d'assez 
t:rarni«?>  i|u;uiliti.-N  ilo  O^'-  ilaiis  re>tomao,  dans  le  reclum,  e* 
mOme  dincl«nn'iit  ilaiis  los  xoiius.  Mai<  on  pareils  cas,  cega^ 
e<t  ♦•liniiiif  tn*»  rnpiiKMueiit  p;ir  li'>  poumons,  de  sorte  qn il "^ 
>•■  truii\''  i:i)ii,-ii*«  d;in^  U:  >nu'^  on  iinautité  considérable. 
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Les  conditions  sont  tout  autres  <[uanil  l'acide  carbonique  f-c 
trouve  en  excès  dans  l'air  ambiant,  parce  (iii'alors  il  s'accumule 
dans  le  sang  et  eippéche  lelimination  de  celui  qui  se  produit 
dans  l'organisme.  Pour  reconnaître  si  dans  ce  cas  l'acide  car- 
iwnique  est  toxique,  c'est-it-dire  s'il  produit  quelques-uns  an 
moins  des  symptômes  de  l'asphyxie,  il  faut  expérimenter  avec 
«ne  atmosphère  artiliciellement  composée,  de  Taçon  qu'elle 
contienne,  en  même  temps  que  beaucoup  (l'acide  carbonique, 
une  proportion  suflisante  d'oxygène. 

On  constate  de  cette  raconqueTacide  carbonique  est  toxique, 
mais  seulement  à  haute  dose.  C'est  ainsi  que  lorsque  des  mam- 
mirères  respirent,  cti  vase  clos,  de  l'oxygène,  ils  ne  succombent 
qu'après  avoir  produit  une  telle  quantité  de  CO'  qu'il  y  eu  n 
de  30  à  40  pour  IM  dans  le  sac  où  ils  inspirent  et  expireul 
successivement.  11  peut  même  arriver  que  les  animaux  ne  suc- 
combent pas  immédiatement  quand  ils  respirent  d'emblée  un 
air  contenant,  avec  une  proportion  suflisante  d'oxygène,  40  et 
mOme  50  pour  100 d'acide  carbonique'. 

Il  Taut  remarquer  que  la  gravité  et  la  rapidité  de  l'into- 
xication dépendcnten  premièreligne  de  la  quantité  de  CO'accu- 
mulé  dans  le  sang  (l'exhalation  de  ce  gaz  élanf  entravée  par  su 
présence,  même  en  proportions  relativement  Taibles,  dans  l'air 
ambianl)  et  eu  seconde  ligue  de  la  rapidité  avec  laquelle  se 
fait  cette  accumulation. 

Indiquons  maintenant  les  effets  qui  appartienneiil  en  propre 
à  l'acide  carbonique. 

Il  agit  sans  doute  sur  le  cœur,  pour  ralentir  d'abord  ses 
pulsations,  tes  accélérer  ensuite  et  flnalemcnl  l'arrêter.  Citons 
sur  ce  point  une  expérience  de  Paul  Bcrt.  Kn  plongeant  des 
rats  Agés  de  2  ou  3  jours  dans  de  l'acide  carbonique,  on  les 
lue  en  '2  ou  3  minutes  par  arrêt  du  cœur,  tandis  que  lorsqu'on 
les  plonge  dans  de  l'azoleou  de  l'hydrogène,  ils  vivent  ou  tout 
au  moins  leur  cœur  bat  pendant  15  ou  20  niiinilcs. 

L'influence  sur  la  respiration  est  bien  établie  ;  même  k  faible 
•io«e,  l'acide  carbonique  l'accélère.  Kaoull  ',  en  faisant  respirer 

■(  lie  mid.  U;/,,  IHSl,  louie  XI,  p.  411 
Vue  HT.  Toxicologie.  30 
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<"cst  celte  partie  de  l'opération  qui  est  particulièrement 
dangereuse.  L'ouvrier  se  trouve  en  effet  plongé  dans 
une  atn)osph(^rc  qui  contient  déjà  une  proportion 
notable  d'IIS,  propoition  qui  peut  augmenter  brusque- 
ment au  moment  ofi  les  matières  stagnantes  sont  agi- 
tées et  soulevées.  Il  se  dégage  alors  des  boullees  de  IIS 
dont  l'action  toxique  est  immé<Uale.  Comme  ce  gaz  est 
relativement  lourd  (0=^1,17)  il  ne  s'écbappo  pas  au 
df  hors,  et  il  y  a  alors  au  fond  de  la  fosse  ou  dans  un 
toin  de  celle-ci  une  atmosphère  tellement  redoutable 
qu'elle  occasionne  de  véritable-i  catastrophes.  Un  ou- 
vrier qui  travaille  seul  dans  la  fosse  tombe  brusque- 
ment sans  connaissance  ;  un  de  ses  camarades  descend 
pour  lui  porter  secours,  et  tombe  également;  un  autre 
encore  se  dévoue  et  il  a  le  môme  sort.  Trop  souvent  on 
a  vu  périr  ainsi  en  quelques  instants  deux,  trois,  quatre, 
cinq,  six  ouvriers.  Le  danger  est  tel  que  fparfois  les 
personnes  qui  donnent  des  soins  assidus  aux  victimes 
retirées  de  la  fosse  sont  elles-mêmes  gravement  intoxi- 
quées par  les  gaz  qui  se  dégagent  des  vi'^tements  et  du 
«orps  imprégnés  de  matières  fécales. 

Il  faut  savoir  que  môme  après  (|ue  la  fosse  a  été  vi- 
dée, le  danger  peut  subsister.  Plusieurs  Jours  après  la 
vidange,  un  ouvrier  qui  descend  pour  faire  des  répara- 
tions peut  î>frc  intoxiqué  par  l'acide  sulfbydrique  qui 
s'est  dégagé  peu  à  peu  des  parois,  ou  qui  s'en  écha])pe 
tout  d'un  coup  au  moment  où  ces  parois  sont  attaquées 
par  le  pic  ou  la  pioche. 

Les  émannlions  des  fosses  d'aisances  ou  des  matières 
fécales  peuvent  se  répandre  à  une  certaine  distance  et 
Occasionner  à  la  longue  l'intoxieitlion  des  personnes 
4]ui  habitent  dans  le  voisinage.  Cette  intoxication,  qui 
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de  0,2  pour  1 ,000,  Thydrogène  sulfure  exerce  surtout 
une  action  irritante  sur  les  muqueuses  des  yeux,  du 
nez,  de  la  gorge;  cett,c  irritation  est  déjà  très  forte  au 
bout  de  5  à  8  minutes,  et  au  bout  d'une  1/2  heure, 
elle  est  à  peine  tolérable.  —  La  proportion  de  0,3  pour 
1,000  n'a  pas  été  dépassée  dans  les  expériences;  au 
bout  de  30  minutes  de  séjour  dans  une  telle  atmos- 
phère, les  sujets  présentent,  outre  des  douleurs  dans 
les  yeux,  du  catarrhe  nasal  et  de  la  toux,  résultat  de 
Taction  irritante  du  gaz;  des  battements  de  cœur,  des 
vertiges,  de  la  titubation,  du  tremblement  des  extrémi- 
tés, une  faiblesse  extrême,  de  la  céphalalgie,  des  sueurs 
froides,  de  la  pâleur.  Lehmann  admet  qu'un  homme 
mourrait  rapidement  si  Tair  renfermait  1  pour  1,000 
(le  HS,  et  en  quelques  heures  si  cet  air  en  contenait 
0,7  à  0,8,  pour  1,000. 

Pour  les  animaux,   les  doses  toxiques  sont  à  peu 
près  les  mômes.  Les  oiseaux  seraient  les  plus  sensibles; 
ils  mourraient  immédiatement  dans  une  atmosphère  a 
0,tt6  pour  1,000    1  pour  1,500);  les  lapins,  les  chats 
meurent  en  dix  minutes  dans  une  atmosph^re  à  1  ou 
3  pour  1,000,  après  avoir  présenté  de  violentes  convul- 
sions et  une  dyspnée  intense.  Dans  une  atmosphère  à 
0.4  à  0,8  pour  1,000,  la  mort  est  plus  tardive  et  est  pré- 
cédée (rn^dème  pulmonaire  et  de  forte  irritation  des 
voies  respiratoires  (Lehmann).  —  Les  chiens  seraicïit 
un  peu  plus  résistants. 

Une  certaine  accoutumance  paraît  se  produire  envers 

l'hydrogène  sulfuré.  Les  rats  qui  vivent  dans  les  égouts 

seraient  un  peu  moins  impressionnables  à  ce  poison  ; 

les    ouvriers    vidangeurs  •  supporteraient    mieux    que 

d'autres  les  petites  doses  de  HS. 
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POISONS  CARDIAQUES 

Nous  avons  parlé  déjà  (page  30)  des  poisons  cardia- 
ques, indiqué  leur  caractère  commun  qui  est  d'agir  sur 
l'appareil  nerveux  du  cœur  et  leurs  caractères  particu- 
liei's  qui  permettent  de  les  répartir  en  plusieurs  types 
très  distincts. 

Presque  tous  ces  poisons  exercent  leur  action  non 
fioulement  sur  Tappareil  nerveux  du  cœur,  mais  sur 
beaucoup  d'autres  parties  du  système  nerveux.  Les 
troubles  cardiaques  ne  constituent  qu'une  partie  de  leur 
symptomatologie,  et  môme,  quand  Tintoxication  n'est 
pas  très  grave,  une  partie  souvent  pou  importante. 
Leur  description  sera  donc  mieux  placée  dans  le  groupe 
des  poisons  nerveux. 

11  nous  parait  bon  cependant  de  faire  une  exception 
pour  la  digitale.  Les  effets  de  cette  substance  s'exercent, 
«^inon  uniquement,  du  moins  d'une  faron  très  prépon- 
^lérante  sur  le  cœur  et  le  système  vasculaire,  de  sorte 
^«'on  peut  dire  ici  qu'il  s'agit  réellement  d'un  poison 
<*ardiaque. 

DIGITALE 

La  Digitale  (Digitalis  purpurea),  (ig.  28,  est  une 
'orbe  de  la  famille  des  Scrofularinées  qui  croît  dans 
•i*csque  toute  l'Europe.  Ses  grandes  Heurs,  disposées 


L'étude  chimique  des  principes  actifs  de  la  digitale 
n'a  pas  abouti  jusqu'ici  &  des  résultats  parfaitement 
nets  et  précis.  On  a  retiré  de  cette  plante  plusieurs 
substances  dont  trois  exercent  sur  l'oi^anisme  des  effets 
de  même  natu'rc,  mais  non  pas  de  même  intensité ', 
«ffets  fort  analogues  sinon  identiques  à  ceux  produits 
par  les  feuilles.  Ces  trois  substances  sont:  la  digitaline 
amorphe  d'ilomollc  et  Quévenne;  la  digitaline  criaial- 
lisne  de  Nativelle,  soluble  dans  le  chloroforme,  et  enfin 
la  digiloxiiif,  produit  allemand.  La  différenciation 
chimique  de  ces  trois  produits  parait  d'ailleurs  un  peu 
«oofuse.  Ajoutons  que  les  digitalines  préparées  en 
Allemagne  ne  présentent  pas  exactement  les  mêmes 
propriétés  physii)ues,  chimiques  et  physiologiques  que 
les  digitalines  préparées  en  France. 

La  digilaliiip.  d'Homolle  et  Quèveiuie,  poudre  amorphe 
d"un  blanc  jaunâtre,  incomplètement  soluble  dans  le 
chloroforme,  serait  un  mélange  complexe,  contenant 
surtout  delà  digitaléine. 

La  digitaline  Natii-flle,  dix  fois  plus  active  que  la  pré- 
ciSdente.  se  pi'éscnte  sous  forme  d'une  poudre  blanche, 
(omposée  de  cristaux  microscopiques  lamellaires.  Elle 
aurait  une  composition  chimique  bien  définie.  La  digi- 
Inline  amorphe  du  codex  f murais,  entièrement  soluble 
dans  le  chloroforme,  aurait  à  peu  près  la  môme  activité 
et  la  même  composition  que  la  digitaline  cristallisée. 

La  diffilo-riiie  serait  un  mélange,  on  proportions 
variables,  de  digitaline  crishillisée  et  d'un  principe  non 

•■  l'aniii  les  «uln-ii  principes  rcMr<;s  de  la  planlr.  cilon»  la  ilif/" 


(■■s  faible,  et  la  digilnn 
lie,  le  rappruchcraieni 
ViBKRT.  Toxicologie. 


'"•-■ni  trrs  faible,  et  la  digitonine.  .lont  les  efTets,  différenU  de  ce 
"•  di){itale,  se  rappruchcrainnl  beaiirunp  de  ceux  de  la  saponine. 
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L'empoisonnement  siliciJe  est  un  peu  moins  rare.  On 
peut  en  rapprocher  les  cas  où  la  digitale  u  été  prise 
comme  aborlif  ou  bien  dans  le  but  de  se  donner  une 
maladie  propre  à  exempicrdu  service  niililairc  (page  484) 
cl  a  occasionné  ainsi  des  accidents  mortels  ou  graves. 

L'empoisonnement  accidentel  résulte  de  méprises; 
les  feuilles  dcsséchi^cs  prôlent  à  la  confusion,  par 
exemple  avec  les  feuilles  de  bourrache,  piaule  fort 
employée  en  médecine. 

Le  nombre  total  des  empoisonnements  par  la  digitale 
et  les  digitalines  est  en  somme  assez  restreint,  si  l'on 
fait  abstraction  des  cas  où  l'empoisonnement  plus  ou 
moins  grave  se  produit  chez  des  malades  traités  par 
cette  drogue.  D'après  certains  auteurs,  les  cas  de  ce 
genre  seraient  nombreux.  Mais  il  est  parfois  dilhcile  di; 
discerner  exactement  ce  qui  appartient  îi  l'intoxication 
véritable  chez  des  sujets  qui  la  plupartdu  temps  avaient 
déjà  antérieurement  une  grave  affection  cardiaque, 
puisque  l'effet  principal  de  la  digitale  s'exerce  précisé- 
ment sur  le  cœur. 

S  II.  —  Doses  toxiques. 

La  toxicité  de  la  digitale  et  de  ses  préparations  ofiici- 

nales  ne  peut  être  constante,  puisque  la  richesse  de  la 

plante   en    principes    actifs    varie   beaucoup    suivant 

diverses  circonstances,  cl  notamment,  parait-il,  suivant 

'e  pays  où  elle  pousse.  Ainsi  lluchard  dit  à  ce  propos 

'f'io,    d'après    llrunton,     à    Edimbourg    les     miilades 

supportent  impunément  une  infusion  de  \îi  grammes 

■'(>  «ligitale,  tanclisqu'àLonilres,  une  infusion  de  4grani- 

•"tis  exposp  à  des  accidents  sérieux  d'intoxication. 

U'un  autre  c6lé,  la  toxicité  de  la  digitale  n'est  pas  lu 
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courage  de  continuer  le  traitement  aussi  longtemps  ;  ils 
s'arrêtèrent  quand  l'intoxication  présenta  une  certaine 
gravité. 

C'est  surtout  dans  la  pratique  thérapeutique  qu'on 
observe  des  empoisonnements  plus  ou  moins  graws 
résultant  de  l'accumulation  de  doses  quotidiennes.  Mais 
surce  point,  commed'ailleurs  sur  l'appréciation  générale 
de  la  toxicité  de  la  digitale,  les  renseignements  fournis 
par  les  cliniciens  sont  quelque  peu  contradictoires,  au 
moins  en  apparence. 

En  France,  on  prescrit  la  poudre  de  digitale  (infusion 
ou  macération)  à  une  dose  qui  ne  dépasse  pas  en  général 
0,50  à  1  gramme  le  premier  jour,  et  qui  est  diminuée 
dès  le  lendemain.  En  Allemagne,  en  Belgique,  certains 
médecins  donnent  4  grammes  par  jour  et  assurent 
n'avoirjamais  vu  se  produire  d'intoxication.  Un  médecin 
roumain,  le  D'  Petresco',  va  plus  loin  ;  il  traite  la  pneu- 
monie par  la  digitale  à  une  dose  qui  est  toujours  d'au 
moins  4  à  8  grammes  dans  les  24  heures,  et  qui  est  poussée 
parfois  jusqu'à  12  grammes.  11  a  employé  les  digitah^s 
françaises,  allemandes,  roumaines  aux  mêmes  doses  et 
avec  les  mêmes  résultats.  Ces  résultats  seraient  excellents 
au  point  de  vue  thérapeutique,  et  en  outre  les  577  obser- 
vations recueillies  prouveraient  la  tolérance  et  la  non- 
toxicité  de  ces  doses.  Il  est  vrai  que  vers  le  troisième 
jour  de  cette  médication,  en  même  temps  que  la  tem- 
pérature baisse  de  4  à  o  degrés,  le  pouls  tombe  de  120- 
130  à  36,  30,  28  et  même  24  ;  mais  d'après  l'auteur,  le 
malade  ne  s'aper(;oit  pas  de  ces  phénomènes,  et  il  guérit 
de  sa  pneumonie  sans  convalescence.  —  Il  convient 

1.  Petrcsco.  Traitement  de  la  pneumonie  par  la  digitale  à  hautes 
«loses.  /Mémoire  lu  à  l'Acad.  de  médecine  de  Paris,  1888. 
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(rajouter  que  parmi  les  autres  partisans  du  traitement 
de  la  pneumonie  par  la  digitale,  la  plupart  ne  dépassent 
pas  la  dose  quotidienne  de  t  à  2  grammes,  et  quelques- 
uns  déclarent  avoir  vu  cependant  se  produire  quelque- 
fois dès  le  3**  ou  V  jour  un  collapsus  qui  leur  a  paru 
fort  inquiétant  *. 

En  ce  qui  concerne  la  digitaline,  il  y  a  de  grandes 
différences  suivant  qu'il  s'agit  de  tel  ou  tel  des  produits 
qui  portent  ce  nom,  et  il  y  en  a  aussi  de  très  notables 
suivant  les  sujets. 

On  trouve  dans  le  livre  de  Tardieu  quatre  observations 
de  suicides  tentés  avec  2o,  4t>,  50  et  36  granules  à 
\  milligramme.  La  mort  ne  s'est  produite  dans  aucun  de 
ces  cas,  bien  que  dans  quel(iues-uns  Tintoxicationait  été 
très  grave.  Mais  ces  observations  ont  été  recueillies  à 
une  époque  où  la  digitaline  était  un  produit  très  mal 
délini  et  relativement  peu  actif. 

La  du/italine  criitallisrc  est  administrée  par  les  clini- 
ciens français  dans  le  traitement  des  cardiopathies  à  la 
dose  (le  1  milligramme,  en  une  fois,  non  renouvelée  les 
jours  suivants.  Cette  même  digitaline,  Petresco  déclare 
qu\*lle  est  tolérée  à  la  dose  de  3  à  6  milligrammes  par 
jour;  Lé[)ine  la  donne  à  certains  pneumoniques  à  peu 
près  à  la  même  dose  :  3  milligrammes  dans  la  matinée, 
et  souvent  1  à2  milligrammes  le  soir. 

La  (liyitojine,  qui  passe  pour  plus  dangereuse  que  la 
digitaline,  a  été  administrée  aux  malades  à  la  dose 
([uotidienne  de  1  milligramme  et  demi.  Cependant  un 
médecin   allemand,    le   1)*^  Koppe,  expérimentant  sur 


\.  Voir  noIaiiiiiK-nt  :  Sanceroltc.  Traitement  de  la  pneumonie  par  I* 
digitale.  Jiaz.  fiehdom.,  1888.) 
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Troubles  gastriques,  —  Ils  sont  à  peu  près  constants- 
et  s'observent  aussi  quand  rempoisonnement  résulte 
d'une  injection  sous-cutanée  de  digitaline.  Us  consistent 
en  nausées  et  en  vomissements  qui  se  répètent  ordi- 
nairement avec  une  grande  fréquence.  On  a  souvent 
remarqué  la  couleur  verte  des  mucosités  vomies. 

Parfois  il  existe  des  douleurs  épigastriques.  Des  coli- 
ques et  de  la  diarrhée  se  manifestent  dans  quelques  cas. 

Troubles  du  système  nerveux.  —  Us  sont  également 
presque  constants.  Les  plus  fréquents  sont  les  vertiges, 
la  céphalalgie,  les  troubles  des  organes  des  sens,  spé- 
cialement de  la  vue  et  de  Touïe. 

La  vue  devient  souvent  confuse,  les  divers  objets  no 
pouvant  être  distingués  les  uns  des  autres  ;  le  plus 
souvent  les  pupilles  sont  dilatées  et  immobiles.  Parfois 
une  cécité  complète  se  produit  et  peut  persister  un  ou 
deux  jours.  Dans  quelques  cas  c'est  lu  perception  des 
couleurs  qui  se  fait  d'une  façon  inexacte  :  les  objets 
sont  vus  en  bleu,  ou  en  jaune,  etc.  Quelques  malades 
ont  la  sensation  que  leurs  yeux  grossissent,  et  dans  un 
cas  (Ileer)  il  existait  réellement  une  exophtalraie  très 
marquée. 

Les  désordres  de  Touïe  consistent  en  des  bourdonne- 
ments et  parfois  en  une  surdité  complète  mais  peu 
durable,  affectant  tantôt  Tune  et  l'autre  oreille  alterna- 
ivement,  tantôt  les  deux  à  la  fois. 

Parmi  les  autres  troubles  nerveux  plus  rarement 
'^Serves  signalons  le  délire,  les  convulsions,  la  perte 
^  connaissance,  le  sommeil  profond  rappelant  la  lé- 
^ï^rgie. 

^Carche  de  l'intoxicatiGn.  —  Le  début  de  l'empoisoii- 
^ïHent  se  produit  de  une  à  plusieurs  heures  après 


i;-ni-;-i.>  (■lln■l'^|lllrn^;lll t  iiiix   nii 

Il  l'-l  rnri'  ([iic  la  mort  sur 
24  heures  ;  elle  peut  ne  se  pn 
12  jours,  et  quelquefois  tout 
Quand  le  malade  guérit,  il 
après  que  !e  cœur  a  repris  sa 
'  tendance  aux  syncopes  et  de 
consistent  surtout  en  nausées 

L'observation  suivante,  qui  i 
sur  lui-même',  donne  un  la 
l'inloxication. 

Obs.  X.  —  Le  Dr  Koppe  expérin 
toxine.  Il  ea  prit  troi»  fois,  en  se 
solution  à  5  pour  100  d&ns  l'alcool, 
milligramme  (le  13  mai)  ne  produit 
demain  une  dose  de  I  milligrsmm 
sur  le  pouls,  ni  sur  la  sanlé  généra 
nue  les  jours  suivants.  Le  18  mai, 
sième  dose  de  2  milligrammes.  A 
étal  nauséeux,  légers  vertiges,  po 
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sèment.  Douleurs  vives  à  Tépigastre  et  dans  rabdomen.  Pouls  38. 
La  malade  n'a  pas  uriné. 

Le  8,  délire  assez  violent  la  nuit  pour  qu'on  ait  été  obligé  d'at- 
tacher la  malade.  Douleur  vive  à  l'épigastre  et  à  l'abdomen  ;  pas 
de  vomissement;  pas  de  selles  depuis  deux  jours.  Soif  intense. 
Pupille  moins  dilatée.  Les  battements  du  cœur  ont  perdu  de  leur 
force  et  de  leur  intensité.  Pouls  intermittent,  irrégulier,  de  48  à 
60.  —  La  malade  a  rendu  une  urine  assez  épaisse,  tenant  en  sus- 
pension des  matières  blanchâtres  et  denses. 

Le  9,  pas  de  délire  ni  de  vomissements;  abdomen  douloureux. 
L'anxiété  a  diminué. 

Le  10,  un  peu  de  sommeil.  Ëndolorissement  général;  un  peu 
de  céphalalgie;  pouls  inégal,  mais  revenu  à  60. 

Le  11,  pas  de  sommeil  ni  de  délire;  encore  de  la  céphalalgie. 

Le  12,  l'état  s'améliore. 

Le  13,  diarrhée,  dix  selles.  Le  calme  revient;  mais  les  batte- 
ments du  caîur  restèrent  forts  et  énergiques,  accompagnés  d'un 
souffle  au  premier  temps.  Le  pouls  resta  fort,  un  peu  inégal,  in- 
termittent, variant  de  68  à  84.  — A  partir  du  21,  il  perdit  son  ir- 
régularité et  son  intermittence,  mais  il  garda  sa  force. 

Quand  rompoisonnemcnt  est  occasionné  par  de 
petites  doses  répétées,  il  se  manifeste  à  peu  près  par 
les  mi>mes  symptômes  ;  mais  naturellement,  ceux-ci 
apparaissent  un  peu  plus  tard.  Voici  Tobservalion  d'un 
des  sujets  dont  il  a  été  parlé  à  la  page  48i. 

Obs.  XII  (KoHNHORX  *).  —  Un  jeune  homme,  pour  échapper  au 
service  militaire,  prit  des  pilules  contenant  chacune  Op^IO  de 
l>oudre  de  digitale;  il  devait  en  avaler  huit  par  jour  en  deux  fois. 
il  commença  ce  traitement  huit  à  dix  jours  avant  l'arrivée  au 
<"orps,  laquelle  eut  lieu  le  12  décembre.  Trois  jours  après,  il  se 
iit  porter  malade,  fut  soigné  d'abord  à  l'infirmerie,  et,  à  partir  du 
18  décembre,  à  l'hôpital  où  l'on  constata  :  Pas  d'appétit,  langue 
fortement  chargée,  mauvaise  odeur  de  la  bouche,  nausées,  dou- 
leurs vives  à  1  epigastre,  constipation,  céphalalgie,  vertiges.  Pas 
de  fièvre;  temp.  37.  Pouls  56.  —  Le  21,  le  pouls  était  descendu  à 
52.  —  Le  26,  vomissements  de  nmcosités  verdâtres.  Les  forces 

i,  Vierleljrhrsch.  f,  (/erichtliche.  Medir.j  1876. 
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LafoD*,  qui  a  découvert  une  réaction  très  sensible  de 
la  digitaline,  a  repris  culte  recherche,  et  bien  qu'opérant 
sur  la  totalité  des  urines  émises  pendant  cinq  jours  par 
des  malades  qui  prenaient  quotidiennement  0",40  dj 
poudre  de  feuilles  de  digitale,  il  a  abouti  à  des  résultats 
iit^gatifs.  <'hez  les  animaux,  on  peut  dire,  malgré  quel- 
ques assertions  contradictoires,  que  la  digitaline  ne 
passe  pas  non  plus  dans  l'urine;  c'est  ce  qui  résulte 
encore  de  recherches  nombreuses  de  Lafon.  On  ne 
counail  pas  d'autres  voies  d'élimination  au  poison. 

Il  était  donc  à  supposer  que  les  principes  actifs  de  la 
digitale  se  détruisaient  dans  l'organisme.  Le  fait  a  été 
vérilié  d'abord  par  Dragendorf,  et  plus  tard  par  Lafon, 
qui  ont  constaté  que  la  digitaline  ne  se  retrouvait  dans 
aucun  organe. 

Opendant  cette  substance;  n'est  pas  détruite  dans  le 
tube  digestif  (Lafon).  1!  faut  donc  qu'elle  soit  rapide- 
ment modinée  et  transformée  dans  le  sang. 

fi  VI.  —  Données  «xpérimeotales.  Mode  d'action. 

t.a  dtgitalu  agit  sur  le«)  mammifères  de  la  même  tm-im  que 
riiez  l'iiomme,  mais  avec  moins  d'intensité.  Pour  tuer  un  chien 
lie  inoycmie  taille  on  un  clial,  il  faut  au  muiiiii  2  milligramme» 
lie  digitaline  cristallisée.  Les  herbivores  (lapin,  coliaye)  son!, 
|)arait-il,  plus  résistants  eiieoi'e. 

Quelque  temps  après  t'iiioculatiou  ilu  poisnti,  plus  ou  moins 
vite  suivant  la  dose,  l'animal  est  pris  de  viunissemenls  ipii  se 
renouvellent  pendant  toute  la  durée  de  l'inloxicalion.  bientôt 
Hpi-ès  te  pouls  se  ralentît  ^railuetlement  et  <le  plus  en  plus 
Jusqu'à  la  mort;  en  même  lemps,  il  devient  r«it)le  vt  iiiler- 
miftent.  L'animal  est  pris  de  dyspnée  pendant    la  dernière 

I.  Ph.  Laron.  Ëludc  <.h  la  ili^italiui-.  Travaux  <lu  Lai;,  ilc  Tuxitulogic, 
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sèment  du  pouls  parce  qu'elle  ne  peut  agir  sur  les  pneumogas- 
triques qui  sont  paralysés;  mais  elle  produit  encore  de  la 
diurèse,  parce  qu'elle  exerce  son  action  de  constriction  vaso- 
motrice  et  de  tonicité  sur  le  cœur.  Dans  d'autres  cas,  la  digi- 
tale ralentit  le  cœur,  mais  elle  ne  produit  pas  de  diurèse,  parce 
qu'elle  agit  bien  encore  sur  les  pneumogastriques,  mais  non 
plus  sur  la  fibre  cardiaque  et  sur  les  muscles  vasculaires  qui 
ont  subi  de  trop  graves  altérations  (Merklen). 

§  Vn.  —  Diagnostic. 

La  symptomatologie  de  rcmpoisonnement,  sans  être 
absoiunnent  caractéristique,  est  cependant  assez  spéciale, 
surtoutquand  le  ralcntissementdu  cœuresl  considérable. 
L'autopsie  ne  peut  fournir  d'indications  utiles  pour  le 
diagnostic,  excepté  s'il  s'agit  d'un  empoisonnement  par 
la  digitale  en  nature.  On  peut  en  pareil  cas  retrouver  des 
fraginculs  de  la  plante  dans  le  tube  digestif.  Xous  avons 
indiqué  déjà  les  caractères  macroscopiques  de  la  feuille  ; 
ajoutons  que  Texamen  microscopique(lig.  29)  montre  que 
l'épidermo  des  deux  faces  delà  feuille  est  garni  de  poils 
caractéristiques  (p)  formés  d'une  file  de  cellulaires  rec- 
tangulaires, terminés  par  une  extrémité  mousse;  on  y 
trouve  aussi  des  glandes  externes  très  courtes  (p.  g.). 

Comme  les  digitalines  ne  s'éliminent  pas  en  nature 
et  sont  rapidement  détruites  après  leur  absorption,  la 
recherche  chimi(|ue  ne  peut  porter  que  sur  le  contenu 
«lu  tube  digestif  ou  sur  les  matières  vomies.  Celti» 
recherche  est  délicate  et  difficile,  car  les  diverses  digita- 
lines n'ont  pas  toutes  les  mêmes  réactions*,  (^es  sub- 
stances résisteraient  assez  longtemps  à  la  putréfaction. 
Si  l'extrait  contient  réellement  les  principes  de  la 


1.  Le  travail  déjà  cité  <lc  Lafon  donne  les   indications  nécessaires 
D*>ur  cette  recherche. 
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digitale,  en  l'injectant  à  une  grenouille,  on  obtiendn 
des  résultats  fort  importaols.  On  conslaters  d'abord 
qu'il  contient  un  poison  du  cœur,  puisqu'on  verraVaQi- 
mal  survivre  longtemps  après  l'arrêt  de  cet  oi^ne.  Le 
fait  que  le  cœur  reste  arrêté  en  systole  montrera  qa'il 
s'agit  d'un  poison  cardiaque,  appartenant  à  un  groapt 
pai'ticulior  dont  la  digitale  est  le  type,  et  dont  elle  est 
en  même  temps  le  spécimen  le  plus  répandu. 


i.  3IJ.  —  Coup  d'uno  feuille  de  illgilili  rp.  j,  Ipideru 
ag,  ijljiniloi  -cirelrico"  Mlerm»;  p.  porlej;  md,  «m 
:.  libar  :  h.  I»i>  lUerall  cl  Val.  Dannnl). 


L'expérimenta  lion  doit  porter  sur  \&  rana  temporarie, 
qui  est  beaucoup  plus  sensible  à  la  digitaline  que  la 
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rana  esculenta.  Il  est  nécessaire  de  mettre  le  cœur  à  nu 
en  réséquant  une  partie  du  sternum.  On  peut  appliquer 
la  substance  suspecte  directement  sur  le  cœur  ou  en 
inoculation  sous-cutanée.  Comme  les  diverses  digitali- 
nes sont  peu  ou  pas  solubles  dans  Teau,  il  convient 
d'employer  tel  quel  Tex trait  préparé  par  le  chimiste. 

§  vni.  —  Traitement. 

Il  n'y  a  pas  de  contre-poison  chimique  à  opposer  à 
la  digitale.  Le  tannin  précipite  bien  la  digitaline  en 
solution,  mais  le  précipité  se  redissout  facilement  dans 
un  excès  du  réactif,  et  Ton  ne  peut  guère  espérer  neu- 
traliser ainsi  le  poison  introduit  dans  Testomac. 

On  ne  connaît  pas  non  plus  d'antidote  physiologique. 
Cependant  la  nitroglycérine  (2  à  10  gouttes  d'une  solution 
alcoolique  au  centième)  peut  combattre  Tun  des  effets 
de  la  digitale,  à  savoir  la  contraction  vasculairc.  C'est  à 
ce  litre  qu'elle  est  emiployéc  dans  certains  cas  par 
lluchard  comme  correctif  de  la  digitale  administrée 
ilans  un  but  thérapeutique.  Elle  trouve  aussi  son  indi- 
cation dans  l'empoisonnement  grave  où  elle  peut 
rétablir  la  diurèse,  supprimée  par  la  contraction  des 
artères  rénales,  et  diminuer  l'anémie  cérébrale  et  bul- 
baire qui  contribue  à  occasionner  les  syncopes.  Dans 
<re  dernier  but,  les  inhalations  de  nitrite  (Vamyle  peuvent 
«"^tre  également  employées. 

En  dehors  de  cette  médication,  le  traitement  consiste 
à  soutenir  et  à  relever  les  forces  par  des  stimulants  et 
des  excitants,  tels  que  le  café,  l'alcool,  l'éther,  et  à 
calmer  autant  que  possible  les  vomissements  qui  sont 
un  des  symptômes  les  plus  tenaces  de  l'intoxication.  La 
glace,  de  petites  doses  répétées  d'opium,  de  cocaïne  et 
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(l'éllier  les  diminuent  parfois;  les  boissons  lièdcs  les 
provoquent  presque  toujoui*s.  S'ils  sont  incoercibles,  il 
faut  administrer  les  médicaments  et  quelques  liquidf^ 
alimentaires  par  le  rectum. 

Il  est  1res  important  d'éviter  au  malade  tout  effort, 
toute  l'aligue  et  de  lui  imposer  un  repos  absolu,  puis- 
<lu'on  voil  parfois  une  syncope  mortelle  suiTenir  a 
Toceasion  d'un  mouvement  même  peu  violent. 
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Les  graines  de  la  noi\  vomique  sont  des  disques  d'm 
jauim  grisâtre,  d'environ  2  ccnlimètres  el  demi  ir 
diamètre  et  t  dcini-cenli mètre  d'épaisseur.  Chaque fice 
est  ombiliqiii^e  au  centre.  Elles  sont  recouvertes  df 
[lelits  poils  courts,  serrés,  implantés  obliquement  du 
centre  vers  la  périphérie.  Ces  graines  ont  une  coost^ 
Innce  cornée;  réduites  en  poudre  elles  exhalent  onr 
légère  odeur  analogue  à  celle  de  la  racine  de  réglisse. 


Le  Si.  fifimtii  cruît  pu  Cochinchinc  et  aux  Philipl'i" 
nés  ;  ses  gruines,  ou  //■vcs  île  S^  Ignace,  ont,  lorsqu'cH*'' 
sont  desséchées,  le  volume  d'une  amande  ;  une  de  leurs 
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:aces  est  convexe,  les  autres  forment  des  plans  plus  ou 
noins  réguliers;  à  Tune  des  extréjoaités  de  la  fève  se 
Touve  un  liile  ordinairement  bien  visible. 

Le  St,  tieuté  ou  upas  tieiité  est  une  liane  qui  croît  à 
lava.  Les  indigènes  extraient  de  son  écorce  un  poison 
lonl  ils  enduisent  la  pointe  de  leurs  flèches. 

La  strychnine  se  présente  sous  forme  d'une  poudre 
blanche,  cristalline,  inodore,  extrêmement  amère.  Elle 
lîst  à  peu  près  insoluble  dans  Teau.  Elle  forme  avec  les 
[livers  acides  des  sels  qui  sont  en  général  très  solubles  ; 
Lî'est  pourquoi  le  sulfate,  le  chlorhydrate,  Tazotate,  etc. 
sont  plus  rapidement  toxiques  que  la  strychnine  en 
nature.  —  La  strychnine  possède  des  réactions  chimiques 
extrêmement  sensibles  (voir  page  524). 

La  bnicine  présente  à  peu  près  les  mômes  propriétés 
physiques  et  chimiques  que  la  strychnine.  Ses  efi'ets 
physiologiques  sont  les  mêmes;  mais  son  pouvoir 
toxique  serait  10  ou  20  fois  moindre. 

Uif/asftrine  est  peu  connue  au  point  de  vue  toxicolo- 
gique. 

Les  principales  préparations  pharmaceutiques  ren- 
fermant de  la  strychnine  ou  de  la  hrucine  sont  les 
suivantes. 

La  poudre  de  noix  vomiqiie  se  prescrit  à  la  dose  de 
0*%0'>  à  0*"',20  centigrammes;  elle  renfermerait,  dit-on, 
de  0,;>  à  0,12  pour  400  de  strychnine,  plus  de  la  bru- 
cine  et  de  l'igasurine. 

Les  ej'traits  alcoolique  et  aqueux  se  prescrivent  à  la 
même  dose  de  0»''',()i)  à  0»'',20  centigrammes. 

La  teinture  alcoolique  à  la  dose  de  0*^%30  centigr. 
à  1  gramme. 

Les   gouttes   amères   de   Baume  sont   une   teinture 
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alcoolique  de  Fève  de  S*  Ignace,  avec  une  petite  qaantilé 
de  carbonate  de  potasse. 

Le  sirop  de  sulfate  de  strychnine  contient  cinq  cenli- 
grammes  de  ce  sel  pour  200  grammes,  soit  un  demi- 
centigramme  pour  une  cuillerée  à  soupe,  dose  trop  forte, 
capable  de  produire  des  troubles  toxiques  chez  certains 
sujets. 

§  I.  —  Ëtiolog^e. 

L'empoisonnement  par  la  strychnine  est  assez  fré- 
quent. Schauenstein  en  a  réuni  130  obsei^valions  jus- 
qu'en 1880,  dont  13  cas  de  crimes,  et  près  de  30  de 
suicides.  Sur  ces  130  cas,  il  v  eut  62  morts. 

La  strychnine  a  une  saveur  extrêmement  amère,  qui 
se  retrouve  dans  la  noix  vomique,  et  qui  ne  peut  être 
dissimulée*.  Aussi,  la  plupart  des  empoisonnemeols 
criminels  ont  été  accomplis  en  faisant  prendre  à  la 
victime  des  pilules  ou  une  potion  qu'on  lui  présenlail 
comme  un  médicament.  C'est  ainsi  que  le  médecin  an- 
glais Palmer  (18So),  eut  recours  à  la  strychnine  pour 
commettre  un  meurtre  ^ 

Le  suicide  par  la  strychnine  est  tros  répandu  en 
Angleterre,  surtout  parmi  les  femmes. 

Un  grand  nombre  d'empoisonnements  accidenlek 
résulte  de  ce  que  la  strychnine  est  employée  pour 
détruire  les  rats  et  autres  animaux  nuisibles,  on  la 
mélange  à  de  la  viande,  à  de  la  graisse  ou  à  d'autre? 
aliments  destinés  à  servir  dappàt;  en  Angleterre  et  en 

1.  On  dit  que  raiinTluiikc  Cî^t  oncorc  perruc  quand  la  strychnine  e*l 
dissoute  dans  tiOO,0()()  parties  d'eau. 

2.  A.  Tardien,  Méiuoire  sur  l'einpoisonnemont  par  la  strychnine 
contenant  l'allaire  l*alnier.  [Ann.  d'hyg.  ptiùl.  et  de  méd,  légale,  2*séfi<?. 
t.  VI,  vil.) 
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Les  muscles  respiratoires  sont  également  immobilisés 
par  le  spasme  ;  il  se  produit  un  commencement  d*a»- 
phyxie  qui  se  manifeste  notamment  par  la  cyanose  de 
la  muqueuse  des  joues,  des  gencives,  de  la  langue.  Eo 
môme  temps  les  yeux  sont  saillants,  les  paupières  lar- 
gement écartées,  les  pupilles  dilatées.  —  L'accès  ter- 
miné, tous  les  muscles  se  relâchent,  la  respiration  se 
rétablit,  et  au  bout  de  quelque  temps  Tanimal  cherche 
à  se  relever.  Cet  effort  suffit  souvent  à  ramener  ub 
second  accès,  exactement  semblable  au  premier.  Les 
accès  se  renouvellent  ainsi,  à  intervalles  variables; si 
la  dose  n'est  pas  mortelle,  ils  ne  tardent  pas  à  diminuer 
de  violence  et  de  durée,  et  à  s'espacer  davantage  :  ordi- 
nairement, au  bout  d'une  heure  ou  d'une  demi-heure. 
les  convulsions  cessent  définitivement.  Quand  au  con- 
traire la  dose  est  morlelle,  l'animal  succombe  soit  au 
cours  d'un  accès  convulsif  ^ordinairement  pendant  Fun 
des  trois  ou  quatre  premiers),  soit  dans  Tintervallc  qui 
sépare  ceux-ci. 

Quand  l'animal  est  au  i*epos,  on  peut  provoquera 
volonté  l'accès  tétanique  ;  il  sullît  pour  cela  de  le  tou- 
cher, d'ébranler  le  sol  auprès  de  lui  en  frappant  du 
pied,  souvent  même  de  lui  faire  entendre  un  bruit 
brusque,  de  le  menacer  par  un  geste.  Mais  les  accès 
surviennent  aussi  sans  cause  occasionnelle  appréciable, 
alors  même  que  l'animal  est  dans  un  repos  complet  et 
n'essaie  aucun  mouvement. 

Chrz  les  ijrenouilles,  la  strychnine  produit  des  accès 
convulsifs  exactement  semblables.  Mais  comme  ces 
animaux  résistent  plus  longtemps  à  l'action  du  poison, 
on  peut  observer  chez  eux  une  deuxième  et  une  troi- 
sième période  de  l'intoxication  qui  n'existent  pas  chez 
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les  mammifères.  —  La  dciixif^nie  période  est  caraclé- 
riaée  par  une  paralysie  complète  ;  tous  les  mouvements 
volontaires  et  réflexes  sont  abolis,  la  respiration  cesse  ; 
l'animal  ne  réagit  plus  à  aucune  excitation,  il  reste 
aussi  flasque  et  immobile  que  s'il  était  sous  l'inlluence 
du  curare  ;  la  vie  ne  se  manifeste  plus  que  par  les 
battements  du  cœur.  Cette  révolution  musculaire  peut 
durer  plusieurs  heures,  et  même  un  ou  deux  jours.  — 
Si,  la  dose  de  strychnine  n'ayant  pas  été  trop  considé- 
rable, l'animal  survit,  il  entre  ensuite  dans  la  troisième 
période  qui  est  caractérisée  par  le  retour  des  accès  con- 
vulsifs.  Ceux-ci  surviennent  sous  la  même  forme  et 
dans  les  mèmi-s  conditions  qu'au  début  de  l'empoison- 
nement;  ils  sont  provoqués  par  la  moindre  excitation, 
et  ils  surviennent  aussi  spontanément.  Cette  troisième 
période  est  fort  longue  ;  on  voit  des  grenouilles  qui 
pendant  dix,  quinze  jours,  un  mois  même,  entrent  en 
convulsions  à  la  moindre  occasion. 

Tous  les  muscles  striés  sont  convulsionnés  sous  l'in- 
fluence de  la  strychnine.  Les  muscles  animés  par  le  grand 
sympathique  subissent  aussi  l'action  de  celle  substance. 
Ils  entrent  en  conlraclion  au  moment  de  chaque  accès, 
mais  cette  contraction  se  produit  plus  tardivement  et 
dure  plus  longtemps  que  pour  les  muscles  volontaires. 
C*est  ainsi  qu'à  chaque  accès  les  pupilles  se  dilatent, 
les  yeux  font  saillie  entre  les  paupières,  que  chez  le  chien 
on  voit  la  rate  se  rétracter  fortement,  etc.  Toutefois  le 
spasme  n'atteint  pas  constamment  et  d'une  manière 
intense  tous  les  muscles  lisses;  ceux  de  la  vessie,  par 
fxemple,  y  échappent  parfois,  car  chez  l'homme  tout  au 
moins,  on  a  pu  quelquefois  recueillir  unequantilé  très 
notable  d'urine  au  moment  de  l'autopsie. 
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OU  les  nerfs,  ni  sur  Tencéphale,   mais   bien   sur  la  nioello 
épinière. 

Si  l'on  sectionne  le  nerf  principal  d'un  membre,  avant  ou 
pendant  Tempoisonnement,  on  voit  que  les  convulsions  se 
manifestent  dans  tout  le  corps,  à  Texception  du  membre  en 
i|iiestion  qui  reste  inerte. 

D'autre  part,  on  peut  chez  la  grenouille  et  chez  les  jeunes 
niamniifêres  détruire  tout  l'encéphale  sans  occasionner  la 
mort  immédiate.  Si  Ton  administre  de  la  strychnine  à  un 
animal  qui  a  subi  cette  mutilation,  on  voit  que  les  convul- 
sions caractéristiques  se  produisent  comme  chez  un  animal 
non  opéré  ( Vu I pian). 

D'autres  expériences  prouvent  directement  Faction  de  la 
strychnine  sur  la  moelle  épinière.  Que  Ton  coupe  transversa- 
lement la   moelle  au  niveau  de  la  région  dorsale  et  (|ue  Ton 
empoisonne  ensuite  Tanimal  avec  la  strychnine,  les  convul- 
sions se  produiront  tout  aussi  bien  dans  le   train   postérieur 
(fue  dans  le  train  antérieur  et  la  tête  (Vulpian).  Magcndic 
avait  démontré  le  même  fait  d'une  autre  façon  :  sur  un  chien, 
il  sectionnait  la  moelle  au  niveau  de  l'espace  occipilo-atloïdien. 
t»l    il    empoisonnait    ensuite   l'animal;    ((uand   les   premières 
attaques  convulsives  étaient  apparues,  il  détruisait  peu  à  peu 
la  moelle   en  enfonçant  graduellement  une  tige   de  haleine 
dans  le  canal  rachidien;  les  convulsions  cessaient  progressive- 
nient  d'avant  en  arrière,    c'est-à-dire   dans  les    parties  cor- 
respondant aux   parties    (létruites  de    la  moelle.    —   Citons 
encore  Texpérience  suivante  duc  à  Hrown-Sé(|uard.  Sur  une 
grenouille,  on  coupe  la  moelle  épinière  en  travers,  et  on  sec- 
lionne   soigneusement  toutes  les  artères  qui   se   rendent  de 
l'aorte  à  la  colonne  vertébrale.  La  circulation  se  trouve  ainsi 
interrompue  dans  la  partie  postérieure  de  la  moelle  épinière. 
Si  Ton  empoisonne  alors  l'animal,  on  voit  qu'il  ne  se  produit 
pas   le  moindre   spasme  tétani(]ue  dans  les   membres    pos- 
térieurs. 

La  strxchnine  est  donc  un  poison  de  la  moelle*.   Klle  agit 

l.  (leptMidant  les   nerfs  nVchappent   pas  eiitièrenimt   à   son  action. 
>;ir  une  grenouille  slrychnisêc,  dont  le  nerf  soiatique  a  été  préalable^ 


r 


10  STRYCHNINE 


sur  cet  organe  non  pas  en  Tirritant  comme  le  ferait  un  etd- 
tant  mécanique  ou  électrique,  mais  en  exaltant  son  pouvoir 
réflexe.  L'ot)ser\ation  montre  en  effet  qu'un  contact,  unél»nii- 
lement  léjj^ers  suffisent  à  déchaîner  un  accès  convulsif  quf 
Vulpian  e\pli(|ue  ainsi:  «Une  fois  la  première  con^nlsioB 
produile,  elle  détermine  une  nouvelle  excitation,  soit  parle 
choc  des  diverses  parties  contre  le  sol,  soit  par  la  douleur  dur 
à  la  convulsion,  ou  simplement  par  les  impressions  résultant 
des  contractions  musculaires,  du  mouvement  des  jointures,  etc. 
Cette  excitation  entendre  une  nouvelle  convulsion  réflexe  qui. 
à  son  tour,  en  provoque  une  troisième,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à 
ce  (|u'une  sorte  d'accoutumance  à  ce  genre  d'excitation  s eta- 
hlisse,  ce  (|ui,  joint  à  un  certain  degré  d'afTaiblissement  He 
l'excitation  médullaire,  amène  la  cessation  de  l'attaque  ron- 
vulsive.  »  —  Il  est  vrai  qu\à  coté  des  attaques  provoquees.il 
en  est  d'autres  <iui  paraissent  tout  à  fait  spontanées.  Mais  in 
c'est  l'excitation  ello-mcme (jui  est  spontanée:  elle  résulte  par 
exemple  des  mouvements  respiratoires,  des  impressions  sen- 
sorielles ou  viscérales. 

l'n  autre  argument  vient  à  l'appui  de  la  théorie  qui  atlribin* 
les  effets  de  la  strychnine  à  l'exaltation  du  pouvoir  réflexe  «le 
la  moelle,  l'n  animal  chloroformé,  éthérisé  ou  chloralisé  nt' 
suhit  plus  l'action  convulsivante  de  la  strychnine.  Or  Télher. 
le  chloroforme  et  le  <'hloral  n'aholissent  pas  l'excitabilité  mn- 
tricc  <le  la  moelle;  ils  abolissent  seulement  son  pouvoir 
réflexe. 

L'exaltation  trop  intense  du  pouvoir  réflexe  de  la  moelh' 
4iboutit  à  son  anéantissement  plus  ou  moins  prolongé.  C'est  ce 
<|u'on  voit  se  produire  chez  les  grenouilles.  Chez  les  mammi- 
fères, cet  anéantissement  ne  peut  être  observé  longtemps. 
|)arce  qu'il  implique  l'abolition  fonctionnelle  des  centres  bul- 
baires <pii  président  à  la  respiration,  c'est-à-dire  la  mort 
pres(|ue  immédiate.  C'est  de  cette  façon  que  succombent  les 
animaux,  <|uand   ils    ne  périssent   pas  au   cours  même  rl'n'i 

mont  scolioimô,  on  roii:*fate  que  le  lumt  périphérique  (lo  ce  iierfper-l 
au  bout  d'un  certain  t«'jnps  son  pouvoir  excitant  sur  les  Qïuscles,  aK'.'S 
(pie  ceux-ci  se  contractent  encore  énerj^iquement  sous  l'influence  cl'iiiirf 
excitation  directe  (VuipianV 
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acres,  l'asphyxie  résultant  alors  de  l'immobilisation  des  muscles 
respiratoires  par  un  spasme  trop  prolongé. 

Impresêionnabililê  à  la  alrifcbnine  desJivenes  e.ipéces  ani- 
maUg.  La  strychnine  agit  de  la  même  façon  chez  tous  les  ani- 
maux vertébrés,  mais  à  des  doses  très  dllFcrentes  pourles  diverses 
espèces.  Nous  empruntons  à  Kobert  les  chitTies  snivantsqui 
indiquent  la  dose  mortelle,  en  injection  sous-cutanée,  pour 
I  kilogramme  d'animal.  Lapin:  O^S'.O;  chien  et  chat:  0'°Br^75. 
renard  :  1  milligramme  ;  hérisson  et  grenouille  :  2  milligrammes  ; 
poissons  blancs  :  li^e'.b;  couleuvre  à  collier:  23  milligrammes; 
chauve-souris:  {(I  milligrammes.  La  poule  supporte  de  grosses 
doses.  —  Les  nouveau-nés  des  animauf  à  sang  chaud  seraient 
beaucoup  moins  impressionnables  ;  il  Taudrait  des  doses  rela- 
tivement considérables  pour  les  luer. 

Pour  une  même  espèce  animale,  la  dose  mortelle  ne  varie 
que  dans  des  limites  très  étroites.  En  ce  qui  concerne  par 
exemple  le  chien,  Chouppe  et  Pinet'  en  pratiquant  sur  des 
sujets  (le-  diverses  espèces  et  de  divers  âges  des  injections 
inira- veineuses  de  chlorhydrate  de  strychnine  ont  constaté 
que  la  dose  mortelle  varie  enlre  O^ï^^iO  et  O'"'"",250;  en  in- 
jection intra-artérielle,  la  dose  mortelle  est  plus  élevée  :  de 
0"«',3(H)  à  0'°'î',335;  la  mort  survient  beaucoup  plus  vite  dans 
le  premier  cas.  En  ce  qui  concerne  la  dose  toxique,  les  mêmes 
auteurs  ont  constaté  au  contraire  une  grande  variabilité;  e\- 
pvrimenlaut  pendant  plusieurs  mois  sur  un  même  chien,  ils 
ont  noie  que  tantAt  des  doses  faibles  amenaient  des  convul- 
sions, et  tantôt  des  doses  plus  fortes  ne  produisaient  aucun 
elTel,  bien  que  le  poison  fût  toujours  adminisiré  dans  des  con- 
ditions identiques. 

Il  n'y  a  pas  de  parallélisme  entre  la  dose  mortelle  et  la  dose 
capablede  produire  des  manifestations  toxiques. La  grenouille 
est  extraordinaire  ment  impressionnable  il  la  strychnine;  elle 
a  toujours  des  convulsions  violentes  avec  1/20  de  milligramme 
et  souvent  avec  des  doses  bien  moindres;  mais  pour  la  tuer 
il  faut  une  quantité  relativement  considérable  du  poison. 


t.  Cbouppe  et  Pioct,  Soi',  de  biolon.,  1SS7. 
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La  strychnine  qui  est  un  poison  médullaire  n'agit  pas  m 
très  peu  sur  les  animaux  invertébrés.  Les  colimaçons  sont 
empoisoimés,  mais  seulement  par  ries  closes  énormes:  25 à 
r>0  milligrammes  pour  un  animal  de  G  à  7  grammes.  Les 
crabes  résistent  aussi,  et  quand  la  dose  est  suffisante  pour 
produire  une  intoxication,  celle-ci  se  manifeste  bien  moiu 
par  (les  convulsions,  qui  sont  exceptionnelles,  faibles  et  très 
passagères,  (|ue  parla  paralysie.  —  Un  insecte  coléoplèrf  le 
DcndHiKj  <)ui  vit  sur  le  Strych.  tieuté  de  Bornéo  serait  tout  à 
fait  réfractaire,  car  ses  excréments  (connus  et  employés  dans 
le  pa>s  sous  le  nom  de  légèn)  contiendraient  12  pour  100  en 
poids  de  strychnine. 

îi  IV.  —  Symptômes. 

Le»  slrychnisme  se  maiiifoslc  chez  Tliomme  de  la 
munie  façon  que  chez  h's  animaux  vertébrés.  Néanmoins 
il  nous  paraît  utile  de  présenior  dos  effets  de  la  strych- 
nine une  description  qui  s'applique  exclusivement  à 
l'homnie. 

Le  début  de  l'intoxication  est  marqué  ordinairement 
par  certains  troubles  nerveux:  une  sensation  d'anxiété, 
d'anfroisse,  de  gène  respiratoire,  une  grande  impression- 
nabilité  envers  la  lumière,  le  bruit,  les  contacts  ;  de 
légères  secousses  musculaires. 

L'accès  convuisif  éclate  ensuite  brusquement  et  ac- 
quiert presque  aussitôt  toute  son  intensité.  Le  tronr 
entier  est  raidi,  immobilisé  dans  une  contraction  toniquo 
i\\xï  revèl  habituellement  la  forme  de  Topistothonoî^, 
plus  rarement  celle  de  l'emprostothonos  ou  du  pleu- 
rostothonos.  Les  membres  sont  contractures  avec  une 
égale  violence,  les  poings  fermés;  les  mâchoires  sont 
violemment  serrées,  mais  ce  trismus  peut  manquer. 
Quehjues  rares  secousses  cloniques  interrompent  l'im- 
mobilité  du  corps.  Au    bout   de  quelque    temps,  le* 
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Le  nombre  des  accès  peut  atteindre  une  dizaine  danft 
les  cas  qui  se  terminent  par  la  guérison  ;  il  est  ordinai- 
rement moindre  dans  les  cas  mortels.  La  mort  survient 
parfois  dès  le  3*  accès;  elle  peut  se  produire  aussi  pen- 
dant une  période  de  calme. 

Au  cours  de  Tintoxication,  des  vomissements  peuvent 
so  produire  spontanément;  c'est  là  un  fait  exceptionnel; 
il  est  même  à  noter  que  lorsque  des  vomitifs  ont  pu 
être  avalés,  ils  n'ont  souvent  produit  aucun  effet.  — 
L'expulsion  des  matières  fécales  et  de  l'urine,  très  sou- 
vent notée  chez  les  animaux,  parait  être  moins  fréquente 
chez  riiomme.  On  a  souvent  trouvé  à  Tautopsic  des 
sujets  intoxiqués  une  quantité  très  notable  d'urine  (200 
centimètres  cubes). 

Dans  les  cas  légers,  il  y  a  seulement  de  l'angoisse, 
([uelques  secousses  dans  les  membres  et  un  peu  de  rai- 
deur douloureuse  des  muscles  du  tronc,  du  cou  et  des 
membres  ;  le  tout  se  dissipe  peu  à  peu,  souvient  en  moins 
d'une  heure. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  Les  premiers  signes 
(le  l'empoisonnement  apparaissent  généralement  peu  de 
temps,  c'est-à-dire  de  ([uelques  minutes  à  une  demi- 
heure,  après   l'ingestion.    On    comprend   qu'il  y  aura 
cependant  de  grandes  différences  à  cet  égard  suivant 
(jue  la  strychnine  aura  été  ingérée  sous  une  forme  qui 
rend  l'absorption  plus  ou  moins  facile,  et  aussi  suivant 
qu'elle  aura  été  prise  à  jeun  ou  après  un  copieux  repas, 
(l'est  ainsi  que  chez  un  étudiant  qui  avait  pris  de  laslrych- 
nine  à  la  dose  considérable  de  50  centigmmmes,  l'em- 
poisonnement n'a  débuté  qu'après  plus  de  deux  heures. 

La  durée  de  l'intoxication,  comptée  du  premier  accès, 
ne  défiasse  pas  en  général  quelques  heures.  Elle  est 
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souvent  moindre  dans  les  cas  mortels  ;  mais  jamais  le 
malade  ne  succombe  d'une  façon  foudroyante,  et  jamais 
pendant  le  premier  accès.  Dans  un  cas  cité  par  Taylor, 
la  mort  est  survenue  10  minutes  après  l'ingestion  de 
60  centigrammes  de  strychnine;  un  médecin,  le 
D""  Warner,  a  succombé  20  minutes  après  Tingostion. 
Mais  ce  sont  là  des  exceptions  fort  rares.  Très  rares 
aussi  sont  les  cas  où  le  malade  n'a  succombé  qu'un  ou 
deux  jours  après  le  dernier  accès  et  dans  la  plupart  de 
ces  cas,  ou  bien  le  poison  avait  été  absorbé  sous  une 
forme  qui  en  rendait  l'absorption  lente  et  irrégulière,  ou 
bien  il  est  permis  de  supposer  que  la  mort  a  été  occa- 
sionnée surtout  par  les  contrepoisons  administrés  à 
doses  énormes. 

Dans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  guérison,  la 
période  des  grands  accès  convulsifs,  bien  que  plus  longue 
ordinairement  que  dans  les  cas  mortels,  no  dépasse» 
guère  deux  à  trois  heures.  La  guérison  est  presque 
toujours  rapide  et  exempte  de  complications. 

Voici  une  observation  choisie  parmi  celles  où  l'em- 
poisonnement s'est  effectué  en  présence  du  médecin. 

Obs.  XIII  (FoucTEAU  0-  —  tJn  enfant  de  11  ans,  qui  se  trouvait 
à  rhùpital  de  Saumur,  avait  dérobé  à  un  autre  malade  des  pilules 
ronlenanl  chacune  1  cenlij^rammede  sulfate  de  strychnine,  et  en 
avait  avalé  trois  d*un  coup.  11  était  alors  4  heures.  D'après  les 
autres  malades,  une  minute  (?)  après,  il  fut  pris  de  contraction 
des  muscles  des  bras,  des  jambes,  de  labdomen  et  de  la  poitrine. 
qui  était  soulevée. 

Le  D*"  Foucleau,  arrivé  près  du  malade  à  4  heures  1/2,  s'ex- 
prime ainsi  : 

De  loin,  je  crus  avoir  afTaire  à  une  attaque  d'épilepsie.  Mon 

1.  In  Gallard.  Ann,  d'hyg.  et  de  méd.  lég.,  186î>,  t.  XXIII,  p.  367,  1862. 
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erreur  fut  de  courte  duK'e.  Lurâtjue  je  Tus  près  du  maUde,îe 
ronHtatai  aussilôl  une  conlraclion  léUnique  des  muscles  eilfu- 
sours  de  la  main  el  de  l 'avant- bras  ;  je  ne  rencontrai  nulleintiit 
lu  flexion  des  (louces,  et  le  [«lit  malade  se  mit  à  me  crier  :  ■  \t 
me  louclie/  pus,  Muiisieur,  iuai!<  guériM^z-moi,  guérissei-inoi.  • 
—  Los  siiubresauts  deR  tendons  extenseurs  l'-laient  fréquenta  ;  puii' 
^urvenail  une  raideur  lêlanique  caractérisée  soit  par  un  opis- 
tliolnii'is  rimiplel.  avt'c  la  tète  furleuient  renversée  en  arrièir; 
l'enfant  était  alors  luie  planche  qu'on  soulevait  par  une  extrémilv; 
d'autres  fois  jmr  un  )>lciin)sllio tonus,  le  plus  souvent  droit.  pDi< 
par  du  trinnius.  Le  relâcheuienl  succédait  à  ces  contrartionv 
puis  un  re))0!idc  quelques  minutes  pour  recommencer  à  nouveau. 

La  pupille  tantôt  dilalce,  tantôt  contractée,  suivait  en  celai» 
nioavi-m<-nU  lélaniqims.  La  lan;.'ue  était  fraîche,  avec  un  feu 
d'alti'ratioii ;  |>as  de  vomissements,  mais  quelques  nausées:  |u> 
de  selles:  iuii>.  dominaul  tant  de  symplénies,  une  hyperesth^ir 
i>.\ces^ive.  nviM'  une  connaissance  ]iarfaile.  qui  lui  faisait  iviidir 
compte  <lt>  liiut'"^  li's  sensations  et  [>articulii'*rement  des  d<iLdeii[> 
i|<je  pcovoquiiii'nl  les  convulsions.  Aussi  chaque  fois  que  je  vuii- 
lais  appiiH-lifc,  le  jiauvre  enfant  poussait  dos  cris  et  nie  défunilii! 
de  le  loucli.-r. 

Jusqu'il  'i  lieiu-es  et  demie  les  accidents  sont  ivstés  les  nifimi^. 
ji\ec  lies  cai'iiclèn-s  iilentiques.  Les  cmitiaclions  des  mu-^'le-^  di- 
la  ]H]itrinc  el  lU'  l'aliilomeu  sont  peul-<Hre  plus  fréquentes  et  plii' 
(liiulou]i>u-^e-^.  l'n  vomitif  est  prescrit  el  amène  im  ou  <leii\  vi> 
(iiisseirienN  el  des  selles  almiidank-s. 

Le  malade  fut  quitlé  ù  G  heures  et  demie:  ù  7  heures,  il  um- 


i  V.  —  Doses  toxiques  et  doses  mortelles. 

La  siiscpptiljiliti'!  onveis  la  stryclinine  varie  dan* 
«l'assc/  lurgi's  limites  suivant  les  individus.  Cbvi 
raihiUe,  on  a  vu  plusieurs  Ibis  survenir  dos  accî'S  téi»- 
niquos  à  la  suilo  d'une  dose  de  i  à  5  minigrammej- 
('.(•pondant  dos  doses  plus  foftes  ont  éli^  prescrîlos  im- 
)uinémenl.  Itécemmcnt  encore,  un  médecin  américain. 
le  D'  Dana  a  eniploys'î,  pour  Iraiter  la  névralgie  du  iri- 
junieau,  des  injections  sous-culamîes  de  strychnine  à 
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la  dose  initiale  de  0*',002,  bientôt  portée  à  0''.0I3  en 
une  fois.  11  est  vrai  qu'il  ordonne  alors  au  malade  de 
garder  te  repos  le  plus  complet. 

On  peut  considérer  la  dose  de  O^'.OS  comme  suffisant 
généralement  à  entraîner  la  mort  d'un  adulte,  Mais  il  y 
u  eu  des  cas  mortels  avec  une  dose  moindre  :  0*',l)23  {cas 
d'Agnes  Scnnet,  cité  par  Patterson),  Q'",(i'i'2  (cas  du 
D'  Warner,  qui  est  mort  en  20  minutes).  D'autre  part 
beaucoup  d'empoisonnements  par  des  doses  bien  plus 
considérables  se  sont  terminés  par  la  giiérison. 
Schauenstein,  qui  a  compulsé  un  grand  nombre  d'ob- 
servations, a  trouvé  que  parmi  les  empoisonnements 
non  mortels  il  y  avait: 


Dans  l'un  de  ces  deux  derniers  cas,  le  sujet  avait  pris, 
outre  0"'.00de  strychnine,  O'"',fi0  d'acétate  do  morphine, 
et  avait  respiré  du  chloroforme;  il  ne  fut  soigné  (vo- 
mitif) qu'au  bout  de  plus  d'une  heure  et  demie.  — 
L'autre  cas  concerne  une  femme  qui  avala  une  dose  de 
O^.Ciîi  de  strychnine  mélangée  avec  du  beurre  étendu 
sur  du  pain.  Elle  fut  traitée  par  la  chloroformisation 
continuée  pendant  cinq  heures. 

Enfin  dans  un  cas  cité  par  .\llie  ',  une  ilose  de  1  '',25 
ne  fut  pas  mortelle.  11  est  vrai  que  cette  dose  avait  été 
prise  aussitôt  après  un  repas  copieux,  et  qu'un  vo- 
mitif avait  été  administré  avec  succès  au  bout  de  peu 
de  temps. 

I.  Allie,  Bculon  med.  Joiii-n.,  I81u. 


318  STRYCHNINE 

La  résistance  à  ces  doses  relativement  énormes 
s'explique  dans  certains  cas  par  des  vomissements 
précoces  qui  expulsent  à  temps  la  plus  grande  parlie 
du  poison,  peut-être  dans  certains  cas  par  Timpureté 
de  celui-ci;  en  outre  la  strychnine  est  moins  rapide- 
ment absorbablc  que  ses  sels  solubles.  Néanmoins,  il 
n'y  a  pas  là  une  explication  suffisante  des  différences 
qui  viennent  d'ôtre  signalées,  el  il  faut  bien  admettre  que 
certains  sujets  présentent  vis-à-vis  de  la  strychnine 
une  résistance  toute  spéciale. 

Idiostjncrasie.  A  et  ion  accumulative,  accoutumancr. 
—  Cette  immunité  relative  ne  peut  èlre  prévue  dans 
tous  les  cas,  ainsi  que  le  montre  la  lecture  des  obser- 
vations. Mais  elle  serait  du  moins  Tapanage  presque 
conslaiil  de  deux  catégories  de  malades  :  les  alcooliques 
et  les  choréiques. 

Luton  considère  la  strychnine  comme  le  médicament 
de  l'alcoolisme.  Les  alcooliques,  surtout  lorsqu'ils  sonten 
état  de  (lelirium  trpmetis^  supporteraient  cette  substanceà 
dose  très  élevée.  Ce  fait  n'est  peut-être  pas  suffisamment 
prouvé  en  ce  qui  concerne  l'homme;  mais  il  tire  quelque 
vraisemblance  d'expériences  faites  sur  les  animaux*. 


l.  D'.iprrs  les  recherclies  d'Aum'^at,  faites  sur  le  lapin,  une  ilost 
toxiijiir  (Ir  strychnine  est  constamment  neutralisée  par  une  duse  non 
loxiipif  «l'alcool,  pourvu  que  la  quantité  de  strychnine  ne  dépasse  pas 
certaines  limites. 

Un  lapin  qui  reçoit  en  injection  sous-cutanée  10  centimètres  cubos 
d'alconl,  et  auquel  on  administre  ensuite  la  dose  mortelle  miniiuade 
strychnine  ^^uérit  sans  présenter  aucune  convulsion.  11  eu  est  de  uièaie 
quand  la  quantité  de  strychniue  est  le  double  ou  le  triple  de  la  «losf 
mortelle.  Si  l'on  dépasse  cette  quantité  «le  strychnine,  l'animal  meurt, 
mais  il  ne  présente  que  des  secousses  peu  intenses,  rares,  et  non  pas 
«le  véritables  convulsions. 

L'alcool  agit  encore  comme  antagoniste  s'il  est  administré  après  la 
strychnine,  mais  «lans  un  délai  ne  dépassant  pas  cinq  minutes.  Joum. 
de  Iftérap..  1876.) 
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La  chorée  a  été  traitée  à  une  certaine  époque  par  la 
strychnine.  Trousseau  patronnait  cette  médication  qui 
a  été  appliquée  assez  longtemps*.  Les  doses  étaient 
relativement  très  considérables  :  jusqu'à  0'^^0^  par  jour 
pour  des  enfants  de  11  à  12  ans  (répartis,  il  est  vrai,  en 
plusieurs  prises)  ;  elles  étaient  en  général  bien  suppor- 
tées. 11  y  a  eu  cependant  au  moins  deux  cas  d'intoxica- 
tion mortelle  ^ 

Deux  particularités  intéressantes  sont  à  signaler  à 
propos  de  cette  médication.  On  administrait  la  strychnine 
par  doses  fractionnées  jusqu'à  Tapparition  de  quelques 
raideurs  dans  les  muscles  des  membres  et  dans  ceux 
du  tronc  et  du  cou.  Or  la  quantité  nécessaire  pour  arriver 
à  ce  résultat  variait  non  seulement  pour  chaque  malade, 
mais  aussi,  et  presque  toujours,  d'un  jouràTaulre,  pour 
le  môme  malade.  Tel,  qui  avait  supporté  un  jour  0^^,01} 
à  0*^0t)  de  strychnine,  ne  pouvait  en  tolérer  le  lende- 
main que  0'"',02  ou  0'%03  et  vice  versa.  11  y  a  là  un 
exemple  frappant,  parce  qu'il  résulte  d'une  expérience 
de  plusieurs  années,  de  la  variabilité  quotidienne  de 
ridiosyncrasie  chez  un  même  individu. 

Il  faut  remarquer  aussi  que  les  effets  de  la  strychnine 
se  cumulent,  au  moins  dans  une  certaine  mesure, 
puisqu'on  ne  voyait  apparaître  les  manifestations  du 
strychnisme  qu'après  une  série  de  doses  espacées  de 
2  en  2  heures,  et  en  général  une  demi-heure  après  la 
dernière  dose.  Ces  doses  fractionnées  peuvent  d'ailleurs 
occasionner  un  empoisonnement  mortel  cxtn^mement 
rapide.   C'est  ainsi  qu'une  fillette  de  5  ans  prend  un 


1.  Moynicr.  De  la  chorée.  Thèse,  Paris,  1855. 

2.  Gallard.  Eiupoisonneuient  par  la  strychnine.  Ann.  iVhijg.pub.  elde 
med.  lég  ,  2*  série,  tome  XXHi. 
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jour  0«%02  (le  sulfate  de  strychnine  en  4  doses,  et  le 
lendemain  la  môme  quantité  en  4  doses,  sans  en  res- 
sentir aucun  effet  appréciable;  une  heure  après  elle 
uvale  une  dernière  dose  de  0^^005;  au  bout  d'une  heure 
(»lle  est  prise  d'une  intoxication  strychnique  qui  la  tue 
en  un  quart  d'heure. 

D'autre  part,  quelques  faits  semblent  montrer  qu'on 
peut  s'accoutumer  dans  une  certaine  mesure  à  la 
strychnine.  Labbé  cite  par  exemple  une  jeune  femme 
paralytique  traitée  par  la  strychnine  à  une  dose  qui,  étant 
d'abord  de  O^-'^OOi,  fut  portée  graduellement  à  0^^0()[)a^ 
jour.  Mais  il  est  possible  que  les  cas  de  ce  genre  se 
rapportent  à  des  sujets  relativement  peu  sensibles  à  la 
strychnine.  L'accoutumance  chez  l'homme  n'a  pas  été 
démontrée,  croyons-nous,  par  des  recherches  suffi- 
santes. Nous  avons  vu  ([)age  511),  que  ces  recherches 
ont  été  faites  sur  le  chien,  et  qu'elles  ont  montré  que 
pour  cel  animal  l'accoutumance  n'existait  pas. 

§  VI.  —  Lésions  cadavériques. 

La  rifjiditr  caffavtrif/ne  est  souvent  très  précoce, 
intense  et  prolongée.  Dans  un  cas  qui  a  donné  lieu  à 
(les  débats  judiciaires  retentissants  (affaire  Palmersjil 
parait  que  la  rigidité  existait  encore  sur  le  cadavi-e  de 
hi  victime  exhumé  f/rur  /y/ oi.v  après  la  mort  ?  On  dit 
aussi  qu'on  a  vu  (luelquefois  la  rigidité  débuter  au  mo- 
ment même  de  la  mort,  et  continuer  ainsi  directemeni 
la  contraction  ([ui  existait  pendant  la  vie. 

Il  est  certain  que  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours 
ainsi  ;  que  dans  bon  nombre  de  cas  la  rigidité  est 
seulement  un  peu  plus  précoce  et  un  peu  plus  prolongée 
qu'après    les    autres    genres   de   mort,    et    que  dans 
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nistre,  par  voie  stomacale,  de  la  sti-ychnine  à  des 
cobayes  qui  supportent  des  doses  relativement  considé- 
rables de  ce  poison.  Puis  il  tue  par  hémorragie  ces 
animaux,  les  uns  au  début  de  Tinloxication,  les  autres 
à  une  période  plus  avancée.  11  injecte  ensuite  à  des 
grenouilles  le  sang  et  les  extraits  des  divers  organes 
des  cobayes.  11  constate  que  les  grenouilles  qui  ont  reçu 
l'extrait  du  foie  onl  un  strychnisme  violent,  tandis  que 
les  autres  n'en  ont  qu'un  1res  léger,  ou  n'en  ont  pas  du 
tout.  A  poids  égal,  dit-il,  le  foie  emmagasine  onze  fois 
plus  de  strychnine  que  les  muscles,  trois  fois  plus  que 
les  reins;  le  sang  n*en  contient  qu'une  quantité  très 
minime. 

§  VIII.  —  Diagnostic. 

L'empoisonnement  par  la  strychnine  est  de  ceux  dont 
le  diagnostic  est  le  plus  facile  ot  le  plus  certain. 

Ce  n'est  pas  l'autopsie  qui  donne  les  éléments  de  ce 
diagnostic  ;  les  lésions  que  l'on  constate  sur  le  cadavre 
ne  sont  pas  sufiisammont  caractéristiques.  En  revanche, 
la  symptomalologie,  l'analyse  chimique  des  viscères  et 
l'expérimentation  physiologique  fournissent  chacune 
des  preuves  qui  le  plus  souvent  sont  tout  à  fait  déci- 
sives. 

Les  convulsions  produites  par  la  strychnine  sont 
tellement  spéciales  que  même  lorsque  le  médecin  n'a 
|)as  assisté  à  l'intoxication,  il  peut  la  reconnaître  par  la 
description  qu'en  donnent  les  témoins,  dont  l'atlention 
est  toujours  vivement  frappée  par  le  spectacle  extraor- 
dinaire qui  se  déroule  devant  eux.  Les  autres  affections 
convulsives  ont  une  physionomie  différente  ;  celles 
même  qui  se  rapprochent  le  plus  du  strychnisme,  le 
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lélanos  et  Tépilopsie,  on  dilTèi'ent  par  des  caractères  ordi- 
nairement bien  tranchés. 

Le  tétanos,  tranmati({ue  ou  non,  débute  assez  lente- 
ment ;  le  trismus  en  esl  pendant  quelque  temps  la 
seule  manifestation  ;  les  accès  convulsifs  sont  assert 
éloignés,  et  assez  prolongés  ;  dans  leurs  intervalles  les 
muscles  restent  plus  0!i  moins  contractures;  la  durée 
totale  de  la  maladie  est  ordinairement  de  plusieurs 
jours.  —  Dans  le  strychnisme,  les  convulsions  éclatent 
brusquement:  les  muscles  de  la  mâchoire  ne  sont  pas 
pris  plus  lot  ni  plus  violemment  que  les  autres;  l'accès 
ne  dure  pas  [dus  de  quelques  minutes,  mais  il  se  renou- 
vela' fré(iuemment  :  dans  Tinlervalle  des  accès,  les 
musrir's  sont  relâchés.  Knlin  il  est  rare  (|ue  la  guérison 
ou  la  mort  si»  fassent  attendre  plus  de  quelques  heuros. 

L'épileptique  en  état  de  mal  dilTère  du  strychnisé  par 
un  caractrre  très  important  :  il  est  absolument  sans 
connaissance  pendant  les  accès,  et  même  entre  ceux-ci 
il  reste  ordinairement  comateux  :  le  strvchniséconsenv 
son  intelligence  intacte  non  seulement  entre  les  accès, 
mais  même  pendant  ceux-ci,  sauf  une  courte  perte  di' 
connaissance  qui  se  produit  quelquefois  quand  l'accès 
a  amené  un  commencement  dasphyxie. 

\JftNali/sp  i  hittiiqtte  est  ici  dune  puissance  extrême- 
ment remarquable.  La  strychnine  a  des  réactifs  d'une 
telle  sensibilité  (ju'elle  peut  être  caractérisée,  paraît-il. 
même  à  la  dose  de  0*^^U(lOOOl,  soit  un  millième  de  milli- 
gramme. Parmi  les  diverses  réactions  de  la  strychnine, 
la  plus  importante  est  celle-ci.  Si  Ton  verse  sur  cet 
alcaloïde  de  l'acide  sulfurique  pur  et  concentré,  il  se 
dissout  sans  changer  de  coloration  ;  si  Ton  ajoute  alors 
du  bichromate  ou  du   permanganate  de  potasse,  il  se 
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produit  aussitôt  une  coloration  d'un  beau  violet  qui 
passe  peu  à  peu  au  rouge  vineux,  puis  au  rouge  jau- 
nâtre. 

D'antre  part  la  strychnine  n'est  pas  détruite  dans 
Torganisme.  Aussi  a-t-elle  presque  toujours  été  retrou- 
vée dans  le  cadavre  des  animaux  ou  des  hommes  empoi- 
sonnés. C'est  ordinairement  le  foie  qui  en  renferme  le 
plus,  sauf  bien  entendu  la  quantité  qui  peut  être  restée 
dans  le  tube  digestif. 

La  strychnine  résiste  assez  longtemps  à  la  putréfac- 
tion. Dié  Ta  caractérisée  dans  du  bouillon  et  dans  du 
sang  putréfiés  au  bout  de  quatre  ans.  On  l'a  retrouvée 
plusieurs  fois  dans  des  cadavres  (d'animaux)  plus  d'un 
mois  après  la  mort;  d'après  Frésénius,  on  l'aurait 
retrouvée  dans  un  cadavre  onze  «/?.v  après  la  mort.  Celte 
dernière  assertion  permet  quelques  doutes.  On  en 
jugera  d'après  la  controverse  scientifique  ([ui  s'est  él(»vée 
sur  cette  question  à  l'occasion  d'un  procès  <|ui  s'est  jugé 
en  Bavière  en  1876. 

Un  vétériiuiire,  S.,  était  accusé  d'avoir  empoisonné 
sa  femme  avec  de  la  stryclmine  et  le  fait  paraissait  à 
tout  le  monde  à  peu  près  certain.  Néanmoins,  S.  fut 
acquitté   pour  cette  raison  que  le  chimiste  (Buchner) 
n'avait  pas  trouvé  de  strychnine  dans  le  cadavre  qui 
avait  été  exhumé  au  bout  de  quatre  mois.  Or,  Dragen- 
dorir,  consulté  sur  ce  point,  déclara  qu'après  un  tel  délai, 
la  sti-ychnine  devait  toujours  être  retrouvée.  —  L'asser- 
lion  de  DragendorfT  fut  combattue  par  llanke*.  Il  empoi- 
sonna 17  chiens  en  leur  faisant  avaler  à  chacun  O*"*,]  de 


1.  En  collaboration  avec   Gorup  Besanez,   Biu'hner  et   Wislicenus. 
Archiv  fur  palholoyische  Anatomie  de  Virchow,  LXXV.) 
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nilratc  de  strychnine  ;  les  animaux  furent  enterrés,  pois 
exhumés  après  un  délai  variant  de  100  à  330  jours. 
Cliez  aucun  d'eux  la  strychnine  ne  put  ôtre  décelcepar 
ses  réactions  chimiques. 

Recherches  physiologiques,  —  Il  suffit  d'une  quantité 
extrc^mement  minime  de  strychnine  pour  produire  chez 
la  grenouille  un  empoisonnement  caractéristique.  Cette 
quantité  est  évaluée  par  certains  auteui*s  à  O'^OOOOOi 
(4  millièmes  de  milligramme).  Si  nous  nous  en  rappor- 
tons à  nos  propres  recherches,  cette  évaluation  est  trop 
hasse.  Les  grenouilles  sont  plus  sensibles  à  la  str}ch- 
nine  pendant  Tété  que  pendant  l'hiver;  mais,  même  en 
été,  si  nous  avons  toujours  obtenu  Tempoisonnement 
en  employant  1/30  de  milligramme  de  chlorhydrate 
de  strychnine,  nous  avons  constaté  qu'une  dose  de  t/lO 
à  1/50  de  milligramme  intoxique  certaines  grenouilles 
et  sur  d'autres  ne  produit  aucun  effet. 

Même  en  s'en  tenant  aux  doses  que  nous  venons 
d'indiquer,  la  grenouille  constitue  un  réactif  extrême- 
ment sensible  de  la  strychnine,  plus  sensible  même  que 
les  réactifs  chimi(|ues,  du  moins  quand  on  opère  sur  les 
extraits  des  viscères  d'un  animal  empoisonné.  Ainsi, 
dans  les  expériences  de  Uanke,  les  extraits  où  la  strych- 
nine n'avait  pu  être  décelée  par  les  réactifs  chimiques 
(sans  doute  en  raison  des  impuretés  qui  raccompa- 
gnaient) occasionnèrent  tous  une  intoxication  violente 
chez  les  grenouilles,  même  celui  provenant  du  chien 
exhumé  au  bout  de  330  jours. 

Du  reste,  même  quand  l'analyse  chimique  a  donné 
des  résultats  positifs,  il  est  toujours  bon  de  la  corroborer 
par  l'expérimentation,  en  injectaat  sous  la  peau  d'une 
'"•cnouille  une  petite  quantité  de  Textrait. 
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L'intoxicalîon  débute  par  une  attaque  conviilsivc  qui 
se  produit  une  ou  deux  minutes  après  riiijcction  quand 
la  dose  est  ferle  cl  qui  peut  se  faire  attendre  pri>s  dune 
demi-heure  quand  cette  dose  est  faible.  L'animal  se 
raidit  brusquement,  il  reste  plusieurs  secondes  et  jus- 
qu'à une  ou  deux  minutes,  immobile,  sans  respiration, 
.les  patles  postérieures  étendues,  les  pattes  antérieures 
croisées  sur  la  poitrine  si  c'est  un  mâle,  étendues  en 
arrière  et  le  long  du  thorax  si  c'est  une  femelle.  Quel- 
ques secousses  légères  interrompent  de  temps  en  temps 
l'immobilité.  Puis  une  détente  se  produit,  à  laquelle 
fait  suite  un  nouvel  accès  convulsif  tantôt  spontané, 
tantôt  provofiué.  La  plus  légère  excitation  provoque  les 
convulsions;  elles  apparaissent  par  exemple  ù  coup  sur 
quand  on  ébranle  d'un  coup  léger  de  la  main  la  table 
sur  laquelle  repose  l'animal.  A  moins  que  la  grenouille 
ne  succombe  dans  les  premières  minutes,  ce  qui  est 
exceptionnel,  on  remarque  au  bout  d'un  certain  temps 
que  les  accès  convulsifs  deviennent  plus  rares,  moins 
prolongés,  que  dans  leurs  intervalles  la  résolution  mus- 
culaire esl  complète.  L'animal  ne  réagit  plus  du  tout 
aux  excitations  ;  il  parait  mort  ;  mais  quelques  secondes 
ou  quelques  minutes  de  repos  lui  rendent  son  excitabi- 
lité, et  les  convulsions  provoquées  recommencent.  Puis 
viennent  la  période  de  llaccidilé  complète  et  la  période 
(les  convulsions  de  retour  que  nous  avons  décrites 
précédemment.  On  a  alors  le  tableau  complet  de  l'in- 
toxication. La  première  période  n'est  pas  absolument 
cardctértstiquc  parce  qu'elle  ressemble  d'assez  près  à 
l'intoxication  produite  par  d'autres  poisons  convulsi- 
vants:  la  tliébaïne,  la  picrotoxine,  etc. 
(In  a  soin  d'opérer  compai'ativement  sur  deux  gre- 
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sont  très  violentes  et  très  rapprochées,  le  chloral  est  in- 
suffisant et  n*agit  pas  assez  rapidement.  C'est  alors  qu'il 
convient  de  recourir  aux  inhalations  chloroformiqiies, 
lesquelles  font  cesser  promplomenl  les  convulsions  et 
amènent  une  anesthésie  complète  qui  permet  de  laver 
l'estomac  et  d'évacuer  tout  ce  qui  reste  de  poison. 
'*  L'aneslhésic  cbloroformique  a  été  continuée  1res 
longtemps  dans  certains  cas  (jusqu'à  7  heures).  Mais  il 
ne  parait  pas  que  les  intoxiqués  par  la  strychnine  tolè- 
rent toujours  beaucoup  mieux  que  les  autres  sujets  la 
cliloroformisation  très  prolongée,  laquelle,  outre  ses 
dangers  immédiats,  expose  ullérieurement  à  une  syn- 
cope mortelle  survenant  plus  ou  moins  longtemps  après 
le  réveil.  C'est  ce  qu'on  a  vu  parfois  se  produire  quelques 
jours  après  la  guérison  d'une  intoxication  strychnique 
traitée  parlachloroformisation  pendant  plusieurs  heures. 
Le  danger  en  question  parait  moindre  avec  Yrther,  qui 
pourrait  donc  être  employé  à  la  place  du  chloroforme. 

Il  esl  possible  d'éviter  ces  longues  chloroformisations  ; 
en  moins  d'une  heure  on  peut  pratiquer  le  lavage  de 
l'estomac,  et,  ceci  fait,  on  entretiendra  le  sommeil  et  on 
empochera  le  retour  des  accès  convulsifs,  en  donnant 
fie  temps  en  temps  un  ou  deux  grammes  de  chloral. 

On  ne  sauve  pas  tous  les  intoxiqués  avec  le  chloro- 
forme et  le  chloral.  Ces  substances  ne  sont  pas  des  anta- 
gonistes neutralisant  tous  les  effets  dcr  la  strychnine. 

En   supprimant  les  accès  convulsifs,  on  enlève  au 
moins  une  cause  de  mort  :  l'asphyxie  pendant  l'accès. 


l.  On  pourrait  craindre  cependant  que  les  convulsions  redoublent 
pendant  la  période  d'excitation  du  chloroforme,  ainsi  ({ue  cela  s'est 
produit  quelquefois  quand  on  a  employé  le  chloroforuic  pour  com- 
battre le  tétanos. 

ViBERT.  Toxicologie.  34 
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poisons  sont  le  charbon,  la  solulion  iodo-Iodurén  et  le 
tanin.  C'est  à  ce  dernier  qu'on  accorde  gi5néralement  le 
plus  de  confiance.  La  combinaison  qu'il  forme  avec  la 
strychnine  est  cependant  peu  stable,  et  Gallard  a  mon- 
tré qu'on  tue  fort  bien  les  animaux  en  leur  administrant 
une  dose  mortelle  de  stryclinine.  préalablement  préci- 
pitée soit  par  le  tanin,  soit  par  solution  iodo-iodurée. 
On  rend  le  précipité  plus  stable  en  supprimant  laci- 
«lité  du  suc  gastrique,  c'est-à-dire  en  ajoutant  au  tanin 
un  peu  de  sel  alcalin  (carbonate  ou  acétalc  de  soude). 
De  celte  façon  l'absorption  du  poison  est  retardée, 
et  le  temps  ainsi  gagné  peut  Hre  mis  à  prolit  pour 
%'idor  l'estomac.  Toutefois,  même  dans  l'intestin  dont  la 
réaction  est  cependant  alcaline,  la  strychnine  se  sépare 
peu  à  peu  du  tanin  et  est  absorbée.  C'est  dans  ce  cas, 
et  aussi  lorsque  l'intoxication  résulte  de  l'ingesUon  de 
noix  vomique  ou  de  préparations  qui  cèdent  peu  ii  peu 
la  strychnine  qu'elles  contiennent,  qu'on  voit  se  pro- 
duire lies  empoisonufmeuls  prolongés  et  à  rechutes 
pendant  plusieui-s  jours.  Eu  pareilles  circonslances, 
l'utilité  d'un  purgatif  est  évidente. 

II.  —  tOQlE  BU  LEÏAfiT 
Ce  poison  peut  être  rapproché  de  la  strychnine  parce 
qu'il  produit  des  convulsions.  Mais  celles-ci  ne  repré- 
sentent qu'une  partie  de  son  action  ;  elles  no  revotent 
pas  les  mi>mes  caractères  que  <lans  le  strychnisme  el  se 
rivalisent  par  un  mécanisme  différent'. 

1.  Tr.ivaux  iiir  la  l'uiiue  du  l.cvaut:  Goupil.  Bull.  Soc.  de  l'rroL  •If- 
nid..  1807.  —  Glowcr.  Hnnlhli/  Joarii.  of  vieil .  .•iritnc.  IK.ll.  -  Eti.ii- 
ntOn,  Aciion convulsiv.  îles  priiiripaiix  puisun»,  Tlirut  <le  l'iiii»,  1851 .  — 
lijrailP.  Élii.le  sur  le»  puisons  convulsivaiits,  ISlifi.  —  Claniit.  Jotim. 
de  Ihèrap.,  I81j.  —  Crichlon  UruwDe.  .\iialysv  iii  Journ.  Ihéi-ti/i.,  1X76. 
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La  coque  du  Lt-vtuit  est  le  fruil  (drupe)  d'une  IUk 
Aoamirta  Cocculus.de  la  famille  des  MénïspcnDées.qn 
croil  dnns  l'Inde,  à  Ceyian.  dans  les  Iles  de  la  Maisisît. 

Ces  l'ruîts  (fig.  31)  sont  exportés  en  Europe.  Ils  «ni 
fi  peu  près  sphériques  avec  un  diamètre  de  près  dm 
centimètre;  leur  surface  est  noirâtre  et  un  peu  nifuemf. 
l>tte  première  enveloppe  recouvre  une  coque  raiDW 
qui  contient  un  embryon  à  cotylédons  Itibiirqués  id 
milieu  d'un  albumen  corné. 


I.  —  CoijiK'  du  l«vi. 


Lii  coijue  du  Levant  est  employée  en  Kxtréme-Onenl. 
el  parfois  aussi  en  Kurope,  pour  capturer  les  poissons. 
Quand  (.-es  animaux  onl  avalé  un  appât  cont>>nunt  unp 
(l'Haine  quantité  de  coque  du  Lcvanl,  ils  sont  bîenlùl  pris 
d'une  sorled'iviesse  aveenitiuvements  ilésordonnés;  ils 
llultenl  à  la  surface  de  l'eau  el  se  laissent  prendre  à  la 
■nain.  —  La  coque  du  Levant  est  employée  aussi  comme 
p;trasitieide  notamment  contre  les  poux  ;  elle  est  très 
cllieace.  mais  peut  occasionner  une  intoxication.  — 
Klle  a  servi  aussi,  en  Anjrlolerre,  à  falsifier  la  bière; 
beaucoup  de  personnes  auraient  été  empoisonnées  ainsi. 
Mais  les  cas  connus  d'intuxicalion  mortelle  sont  fort 
rares:  cinq  seulement,  croyons-nous,  dont  un  suicide. 
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L'écorcede  la  coque  contient,  paralt-il,  une  substanco 
émétique.  Maïsle  vétîtuble  poison  est  contenu  seulement 
dans  l'amande.  C'est  la  pkrotoxine,  qui  se  présente 
sous  l'aspect  d'une  substance  blanche  cristalline,  d'une 
extrfimc  amertume,  un  peu  soltiblc  dans  l'eau.  La  picro- 
toxino  n'est  pas  un  alcaloïde,  mais  un  corps  à  i'<!action 
neutre. 

g  I.  —  SymptAmes. 

Chez  l'homme,  les  symptômes  varient  suivant  la  dose 
«bsorbOe.  Quand  celle-ci  esl  faible,  le  trait  le  plus 
saillant  de  l'intoxication  pardil  être  une  sorte  d'engoui- 
dissonicnt  Intellectuel.  Taylor,  parlant  des  individus 
qui  avaient  bu  de  la  bière  à  la  picrotoxine,  dit  qu'ils 
étaient  dans  un  état  de  stupeur-  léthargique  leur  permet- 
tant cependant  de  garder  conscience  de  ce  qui  se  passait 
autour  d'eux.  D'après  le  môme  auteur,  lu  coque  du 
Levant  a  été  plusieurs  fois  mélangée  à  des  boissons 
alcooliques  pour  produire  cette  sorte  d'ivresse  chez  des 
personnes  que  l'on  voulait  voler. 

SchrolV  a  expérimenté  sur  l'homme  les  effets  de  tu 
picrotoxine.  Une  dose  de  3  milligrammes  produit  quel- 
ques variations  de  la  fréquence  du  pouls,  une  sensation 
de  refroidissement,  quelques  nausées  ;  avec  1  centigram- 
me, à  ces  symptùmcs  s'ajoutent  des  fourrai llementp 
dans  les  membres  inférieurs  el  l'abdomen  ;  avec  2  centi- 
grammes, le  pouls  devient  faible  et  petit  ;  les  oscillations 
(le sa  fréquence  s' accentuent;  les  fourmillementsgjignent 
tout  le  corps;  le  sujet  devient  somnolent,  il  éprouve 
alternativement  des  sensations  de  chaleur  et  de  froid; 
il  salive  abondamment  ;  les  membres  sont  pris  de  trem- 
blement. 
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Dans  les  cas  graves,  Tintoxiqué  éprouve  de  vives 
douleurs  dans  le  ventre,  il  a  des  vomissements  et  de  U 
diarrhée;  il  perd  connaissance,  sa  respiration  s'affaiblit 
el  quelque  temps  avanl  la  mort,  il  a  de  violentes  convul- 
sions Ioniques  et  cloniques. 

Les  troubles  gastro-intestinaux  ont  été  obsenés  aussi 
dans  des  cas  d'empoisonnement  relativement  léger.  Ils 
ont  mi^me  été  le  principal  symptôme  chez  des  individus 
qui  avaient  mangé  des  poissons  intoxiqués  avec  la  coque 
du  Levant  (Goupil). 

§  II.  —  Doses  toxiques  et  mortelles. 

La  picrotoxine  a  été  employée  en  thérapeutique.  Les 
doses  de  3,  4  et  (î  milligrammes  ont  été  en  général  bien 
supportées  par  les  adultes.  Nous  avons  vu  du  reste  que, 
d'après  les  expériences  de  SchrolT,  les  effets  toxiques 
ne  commencent  guère  à  se  manifester  qu'avec  une  dose 
supérieure  à  5  milligrammes,  prise  en  une  fois. 

La  dose  mortelle  pour  l'homme  n'est  pas  connue. 
Klle  est  sans  doul(»  minime,  car  dans  un  cas  la  mort  a 
élé  occasionnée  par  un  poids  de  coques  du  Levant 
évalué  à  2'"^, 4. 

^  III.  —  Effets  sur  les  animaux. 

Tous  les  animaux  sont  sensibles  à  l'action  de  la  coque 
du  Levant  et  de  la  picrotoxine,  mais  à  un  degré  inégal. 
Cette  inégalité  est  notable,  même  pour  les  diverses 
os|)èCi»s  d'une  même  classe  d'animaux.  En  ce  qui 
concerne  par  exemple  les  poissons  d'eau  douce,  (îoupil 
a  constaté  que  les  gardons  sont  tués  le  plus  vite,  puis 
viennent  successivement  les  meuniers,  les  brèmes,  les 
perches,  les  tanches  et  enfin  les  barbeaux.  Ce  dernier 
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poisson  serait  justement  celui  qui  reproduit  le  plus 
souvent  les  accidents  d'intoxication  chez  Thomme  ou 
chez  les  animaux  qui  le  mangent. 

Les  crustacés  sont  très  sensibles  à  la  picrotoxinc.  Chez 
le  crabe,  une  dose  de  0'"**%i  occasionne  une  contracture 
de  tous  les  muscles  (de  Varigny)  ;  une  écrovisse  qui 
reçoit  une  injection  de  un  demi-milligramme  est  tuée  en 
5  minutes  avec  de  violentes  convulsions  tétaniques 
(Planât).  Ces  mômes  animaux  sont  au  contraire  très 
résistants  envei*s  la  strychnine. 

La  picrotoxine  exerce  peu  d'effet  sur  les  mollusques. 
Une  limace  n'est  pas  tuée  par  une  dose  de  10  milligram- 
mes. L'escargot  est  également  très  résistant.  A  très 
haute  dose,  le  poison  produit  chez  ces  animaux  un  état 
de  torpeur  qui  peut  se  terminer  par  la  mort. 

Chez  la  grenouille,  on  observe  d'abord  de  la  torpeur; 
l'animal  reste  immobile,  dans  une  attitude  recroque- 
villée, et  est  peu  sensible  aux  excitations.  11  est  pris  en- 
suite d'accès  convulsifs  dont  les  premiers  n'intéressent 
que  les  membres  antérieurs  et  la  tète  qui  se  relève  en 
arrière.  Puis  les  convulsions  s'étendent  aux  membres 
inférieurs,  qui  ne  sont  pas  toujours  pris  simultanément. 
Knfm  surviennent  des  accès  tétaniques  généralisés  à 
tout  le  corps.  Le  premier  de  ces  accès  est  généralement 
accompagné  d'un  cri  prolongé,  les  poumons  se  vidant 
de  Tair  qu'ils  contiennent.  Après  quelques-uns  de  ces 
accès,  l'animal  tombe  dans  un  état  de  complète  résolu- 
lion  musculaire  ;  s'il  survit,  ce  qui  est  rare,  il  ne  présente 
pas  de  convulsions  de  retour.  —  Le  cœur  s'arrête  pen- 
dant les  accès  convulsifs;  ses  battements  reprennent 
ensuite  mais  pour  devenir  de  plus  en  plus  rares  quand 
l'intoxication  est  grave. 
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Chi^z  les  mammifères,  la  picrotoxine  produit  d*aboni 
«Je  rabattement,  de  l'assoupissement.  Puis,  apparaissent 
(It^s  c«>nvulsions  qui  difîèrent  notablement  de  celles  da 
strychnisme.  Elles  ne  sont  pas  seulement  tétaniques, 
mais  aussi  cloniques  :  ces  convulsions  cloniques. 
surtout  au  début.  alTecteiit  de  préférence  certains  mus- 
cles :  ceux  de  la  bouche,  des  oreilles,  des  paupières,  de 
la  tète,  des  épaules  et  des  pattes  antérieures.  L'animal 
exécute  des  mouvements  bizarres,  comme  s'il  courait 
sur  place  ou  comme  s'il  nageait  :  parfois  aussi  il  court 
à  reculons,  il  fait  le  manège,  ou  il  roule  sur  son  axe.— 
Les  convulsions  ne  st»raient  pas  provoquées  à  coup  sûr 
par  les  attouchements  ou  les  excitations. 

Ouand  lt»s  convulsions  sont  devenues  très  violent*»*. 
rinti»lligrnro  est  abolie  :  il  y  a  de  la  stupeur  et  du  coma. 
—  La  respiration  devient  alors  irrégulière  et  ItMile;  h' 
cu*ur  a  des  battements  accélérés,  mais  très  faibles. 

Les  autres  elîets  du  poison  sont  la  salivation,  la 
[Milyiirie.  et  ordinairement  aussi  la  diarrhée,  qui  so 
manifeste  même  lors(|ue  la  picrotoxine  a  été  administrée 
en  injection  sous-cutanée. 

î^  IV.  —  Mode  d'action. 

Vulpiaii  a  montré  que,  chez  la  grenouille,  les  convulsions 
profhiiles  par  la  picrotoxine  résïiltent  d'une  action  exercée  pur 
le  poison  sur  la  moelle  allongée.  En  effets  si  Ton  sectionne  la 
moelle  épinière,  les  convulsions  cessent  clans  les  membres 
inférieurs,  et  d'autre  |)arl,  quand  on  enlève  Tencéphale.  les 
ccmvulsions  se  produisent  comme  sur  une  grenouille  non 
mutilée.  —  Bœlim  est  arrivé  à  la  même  conclusion  qui  s'ap- 
pliquerait également  aux  manmiifères  ((iuinard). 

Mais  chez  l'homme  et  chez  les  mammifères,  la  picrotoxine 
exerce  aussi  une  action  sur  l'encéphale.  L'ivresse,  la  sonuio- 
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lence,  la  stupeur  ne  sauraient  être  interprétées  autrement.  Les 
convulsions  elles-mêmes  sont,  sinon  exclusivement  comme  le 
dit  Browne,  du  moins  en  partie  d'origine  encéphalique;  il 
parait  difficile  d'expliquer  autrement  le  caractère  de  coordination 
mal  adaptée  que  présentent  souvent  les  convulsions  cloniques. 

L'e.xpérimentation  a  montré  aussi  que  les  effets  de  la  piero- 
toxine  sont  annihilés  ou  atténués  par  le  chloral,  au  moins 
4;hez  certains  animaux.  Amagatet  uii  médecin  anglais,  Crichton 
Browne,  ont  constaté,  chacun  de  leur  côté,  qu'un  lapin  qui  a 
reçu  la  dose  mortelle  minima  de  picrotoxine  (1  milligramme 
par  kilogramme)  et  auquel  on  administre  une  dose  non  mor- 
ielle  de  chloral,  non  seulement  survit,  mais  même  n'offre 
aucun  symptôme  d'intoxication  par  la  picrotoxine.  Le  chloral 
peut  encore  sauver  les  animaux  qui  ont  reçu  six  ou  huit  fois  la 
dose  mortelle  de  picrotoxine.  Le  chloral  se  montre  efficace 
quand  il  a  été  administré  un  peu  avant  la  picrotoxine,  ou  en 
même  temps  qu'elle,  ou  un  peu  après,  alors  même  que  les 
convulsions  ont  déjà  commencé.  —  L'antagonisme  inversL> 
n'existe  pas,  c'est-à-dire  qu'un  lapin  qui  a  reçu  une  dose  mor- 
telle de  chloral  n'est  pas  sauvé  par  la  picrotoxine;  les  symp- 
tômes de  l'empoisonnement  chloralique  ne  sont  même  pas 
modifiés,  ou  à  peine. 

Pour  le  cohaye,  les  choses  se  passent  de  la  même  façon  (|ue 
pour  le  lapin.  Mais  chez  le  chat,  l'antagonisme  du  chloral  et 
de  la  pirotoxine  ne  serait  que  partiel;  les  deux  agents  ont  des 
effets  communs,  qui  s'ajoutent  les  uns  aux  autres,  ceux  sur  le 
cœur,  notamment  (Browne). 


m.  -  CIRARE 

Le  curare  est  un  poison  que  fabriquent  certaines 
peuplades  de  T Amérique  du  Sud,  pour  en  enduire  la 
pointe  de  leurs  flèches  et  de  leurs  lances. 

Le  curare  est  composé  essentiellement  de  sucs  végé- 
taux desséchés  ;  on  ne  sait  pas  exactement  quelles 
sont  les  plantes  qui  servent  à  le  préparer,  mais  il  paraît 
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certain  que  celles  qui  lui  donnent  sa  toxicité  appartien- 
nenl  a  la  famille  des  sirychnées. 

* 

Les  échantillons  qui  arrivent  en  Europe  seprésenlenl 
sous  Taspecl  d'une  matière  résineuse  d'un  brun  noirâ- 
tre, soluble  dans  Teau  et  dans  l'alcool.  Celte  substance 
conserve  très  longtemps  ses  propriétés  toxiques;  la 
chaleur  ne  les  détruit  pas  ;  une  solution  de  curare  qui 
a  été  soumise  à  rébuUition  agit  aussi  énergiquemenl 
qu'une  solution  qui  n'a  pas  bouilli. 

On  a  extrait  du  curare  une  substance  cristallisée, 
(Preyer,  1865),  la  curarine,  qui  peut  se  combiner  avec 
divers  acides.  Ses  effets  toxiques  sont  analogues  à  ceux 
(lu  curare,  mais  beaucoup  plus  énergiques;  elle  repré- 
sente àco  point  devue  environ  2(»foisson  poids  decurare 
f(]laude  Bernard^.  Les  réactions  chimiques  de  la  cura- 
rine sonlpresque  Icsmèmesque  celles  de  la  strychnine. 

Li»  curare  n'a  jamais  occasionné,  du  moinsen  Europe, 
d'autres  empoisonnements  que  ceux  qui  ont  été  déter- 
minés expérimentalement  chez  les  animaux.  Néanmoins 
son  élude  pré>ente  un  grand  intérêt  au  point  de  vue 
scientili(|ue.  ('.elle  substance  exerce  en  effet  des  effets 
1res  spéciaux,  résullant  de  ce  que  son  action  toxique  est 
étroitement  localisée  à  certains  éléments  du  système 
nerveux". 

,^  I.  —  Données  expérimentales.  —  Mode  d'action. 

L'effcl  essenliel  du  curare  est  de  paralyser  tous  les  muscles 
volonlaires,  en  laissant  dailleurs  intactes  la  sensibilité  et  la 
plupart  (les  fonctions  de  réconomie.  L'animal  qui  a  reçu  une 


1.  L»'s  effets  du  curare  out  été  ininiitieusemcnt  étudiés  par  de  noœ- 
breux  physiologistes,  et  sptV'iaieuieul  par  Claude  Bernard.  Leçons  sur 
les  substances  toxiques  et  médicauienteuscs.  Paris,  J.-B.  Baillière. 
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lose  suffisante*  de  curare  ne  tarde  pas  à  être  privé  de  tout 
nouvement  volontaire  ou  réflexe.  Il  gît  comme  une  masse  inerte, 
bientôt  les  mouvements  respiratoires  eux-mêmes  s'arrêtent,  et 
a  mort  survient  par  asph^itie,  à  moins  que  celle-ci  ne  soit  em- 
[>échée  par  la  respiration  artificielle.  Dans  ce  cas,  le  cœur 
[continue  à  battre  tant  que  la  respiration  est  entretenue,  et  si 
elle  Test  assez  longtemps  pour  que  le  poison  puisse  être  éli- 
miné, la  paralysie  se  dissipe  complètement  et  l'animal  survit. 
S'il  s'agit  de  grenouilles,  la  respiration  s'entretient  suffisam- 
ment par  la  peau,  de  sorte  que  ces  animaux  peuvent  rester 
plusieurs  jours  dans  un  état  de  paralysie  totale  et  absolue,  et 
guérir  ensuite  complètement. 

La  cause  de  cette  paralysie  ne  réside  pas  dans  la  fibre  mus- 
culaire. Pendant  toute  la  durée  de  l'intoxication,  les  muscles 
se  contractent  en  etîet  sous  rinfluence  d'une  excitation 
directe*. 

Elle  ne  réside  pas  non  plus  dans  les  centres  nerveux.  C'est 
ce  que  prouve  notamment  l'expérience  suivante  imaginée  par 
Claude  Bernard.  On  sectionne  complètement  la  patte  d'une 
grenouille,  sauf  le  nerf,  qui  se  trouve  ainsi  relier  seul  lo 
membre  au  tronc.  On  injecte  alors  le  curare  dans  une  autre 
patte,  et  l'on  voit  que  la  paralysie  atteint  tout  le  corps,  sauf 
le  membre  où  le  sang  ne  parvient  plus,  mais  qui  est  encore  en 
communication  avec  les  centres  nerveux. 

Cette  même  expérience  indique  que  le  curare  n'agit  pas  sur 
les  troncs  nerveux  pour  abolir  leur  conductibilité  puis(|ue  le 
nerf  de  la  patte  détachée  est  irrigué  sur  une  partie  de  son 
étendue  par  le  sang  intoxiqué.  Le  fait  peut  être  démontré 
«l'une  autre  façon.  On  détache  entièrement  du  corps  un  nuiscle 
avec  le  nerf  qui  l'anime;  le  nerf  étant  plongé  dans  une  solution 
de  curare,  on  continue  à  voir,  chaque  fois  qu'on  Texcite,  une 


l.  Pour  un  chicD  de  moyenne  taille,  celte  dose  est  en  général  de 
MS  à  0,10  centigrauiuies,  mais  il  y  a  de  grandes  variations  suivant  la 
provenance  du  poison. 

l.  La  contraction  est  toutefois  beaucoup  moins  énergique  qu'à  Tétai 
normal,  ainsi  que  le  montre  la  comparaison  d  une  nuMne  excitation 
électrique  chez  les  mêmes  animaux  avant  et  pendant  la  curarisation. 
IGréhant,  Lahorde,  Soc.  de  hioL,  18  avril  1891.) 
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oontractioli  du  muscle  se  produire.  Si  au  contraire  c'est  le 
muscle  que  Ton  plonge  dans  le  curare  Texcitation  du  nerf of 
produit  aucune  contraction  musculaire. 

Enfin  pendant  la  durée  de  rintoxication,  si  Texcitation  di- 
recte du  muscle  provoque,  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  des 
contractions,  Texcitation  du  nerf  n'en  produit  pas. 

On  se  trouve  amené  ainsi  à  la  conclusion  adoptée  par  toih 
les  physiologistes,  à  savoir  que  le  curare  aij^it  en  paralysant 
les  terminaisons  du  nerf  dans  la  fibre  musculaire,  en  suppri- 
mant en  quelque  sorte  les  plaques  motrices,  e'est-à-dire  les 
organes  (|ui  forment  le  trait  d'union  entre  l'extrémité  neneuse 
et  la  fibre  striée. 

Cette  action  essentielle  du  curare  étant  indiquée,  il  reste  à 
compléter,  en  entrant  dans  certains  détails,  la  description  (Je> 
edels  du  jxjison. 

Lo  curare  u'abolil  pas  la  sensibilité.  Les  animaux  ren<lu> 
inertes  par  cette  substance  ressentent  la  douleur  provoquée 
parles  diverses  excitations,  bien  qu'ils  ne  i)nissent  la  mani- 
fester par  des  mouvements  ou  des  cris.  C'est  ce  <|ue  montre 
l'expérience  suivante  de  Claude  Bernard.  Sur  une  grenouille 
on  lie  tout  le  corps  à  la  partie  postérieure  du  tronc,  à  Texcep- 
tion  des  nerfs  bunbaires.  Bien  (|ue  la  circulation  se  trouve 
ainsi  complètement  interrompue  dans  les  membres  postérieurs. 
<'e\i\-ci  continuent  encore  à  se  mouvoir  librement.  On  injecte 
alors  du  curare  sous  la  peau  de  Tune  des  pattes  antérieures. 
L'animal  est  bientôt  empoisonné,  c'est-à-dire  (ju'il  devient 
inerte,  sauf  dans  le  train  postérieur.  A  ce  moment,  si  l'on 
pince  une  des  pattes  antérieures  ou  si  l'on  excite  une  partie 
<|U('lconque  du  corps  au-devant  de  la  ligature,  on  voit  se  pn»- 
duire  dans  les  membres  postérieurs,  seuls  en  état  de  réagir, 
des  mouvements  bien  adaptés  pour  la  défense  ou  pour  I;t 
fuite. 

Ouant  à  la  paralysie,  elle  n'atteint  pas  les  divers  muscle> 
striés  en  même  temps.  Ce  sont  les  muscles  des  membres  pos- 
térieurs qui  sont  ])ris  les  premiers;  viennent  ensuite  ceuxde> 
membres  antérieurs,  puis  ceux  du  cou,  du  tronc  et  de  la  face. 
Un  animal  dont  le  corps  est  déjà  entièrement  paralysé  garJe 
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iiD  certain  temps  les  mouvements  des  paiipiéros  et  des  yeux,  el 
Ton  peut  constater  ainsi,  chez  le  chien  par  evemplc,  (ju'à  cctio 
période  rte  l'empoisonnement  rintclligence  parait  bien  con- 
servée. Les  muscles  respiratoires  sont  paralysés  les  derniers: 
les  nerrs  phrciiicgiies  gardent  leur  exoilaliiliti:  <)uand  les  autres 
jierrs  ont  perdu  la  leur.  Les  muscles  peauciers  sont  aussi  parmr 
los  derniers  paralysés.  —  Quand  l'animal  se  rétablit,  les 
muscles  reprounenl  leurs  propretés  normales  dans  l'ordre  in- 
verse lie  celui  où  ils  l'ont  perdu. 

Arlion  -iiir  le  cœur.  —  Le  canir  continue  à  battre  régulière- 
mcut  pendant  le  cours  de  l'intoxication.  Il  ne  s'arn^te  que  si 
hi  respiriition  u'esl  pas  entretenue  artificiellement;  mais  alors 
cet  nrrét  est  occasionné  par  asphyxie,  el  non  pas  par  l'action 
du  poison.  Cepenilant  ipiand  le  curare  est  administré  a  dose 
trè.1  considiTiilile,  on  voit  (pielquefois  le  cœur  s'arrcter  délini- 
tivcmeiil  alors  nicnie  que  la  respiration  est  convenaldenicnt 
ciilrctemie.  Ce  n'est  d'ailleurs  (|ue  très  exceptiounetlemenl 
i|ue  le  curare  produit  ainsi  la  paralysie  cnrilia(|ue. 

Tonterois,  même  lors(jue  le  eœur  continue  à  foncliouner  rt-- 
milièrement,  il  est  influencé  par  le  curare.  En  effet,  chez  un 
animal  rnrarisé,  le  cœur  ne  subit  qu'incomplètement  ou  p<is 
du  tout  les  effets  de  l'excitation  du  nerf  pneumogastrique,  el 
en  outre  il  résiste  à  la  plupart  des  poisons  dits  cardiaiiues. 

Sur  une  grenouille  qui  u'a  reçu  que  la  dose  de  eurarc  néces- 
saire pour  produire  la  paralysie  de  tout  le  corps,  rélectrisation 
des  nerfs  vagues  ne  produit  ni  arrêt  ni  ralentissement  du  cœur. 
Chez  les  vertébrés,  les  nerfs  vagues  sont  seulement  un  peu 
Hlfaiblis  par  une  dose  moyenne  de  curare;  ils  ne  perdent 
toute  action  sur  le  cu'ur  que  lors<]ue  la  dose  absorbée  dépasse 
la  dose  toxique  ordinaire. 

Chez  les  grenouilles  curarisécs.  la  digitaline,  la  pilocarjiine, 
l'extrait  d'inée,  l'extrait  d'upas  antiar  ne  produisent  plus  l'arrci 
du  cœur,  on  si  celui-ci  finît  par  se  produire  c'csl  seulement 
lorsque  l'animal  a  reçu  des  doses  énormes  de  ces  substances 
(Vulpian'). 

e  sur  t'aclion  îles  subal. 
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Action  .sur  le  grand  xifmpalhique.  —  Tandis  que  tous  l« 
niiisclos  striés  (à  rexception  du  myocarde)  sont  piralys*>  ch« 
un  animal  curarisé,  les  muscles  lisses  ne  le  sont  pas.  Aussi 
Ton  peut  obtenir  chez  les  animaux  curarisés  tous  les  efTel« 
au\(|uels  donnent  lieu  soit  les  excitations,  soit  les  solutions  de 
continuité  des  nerfs  sympathiques.  Par  exemple,  la  section  du 
cordon  cervical  du  sympcithique  détermine  le  rétrécissement 
de  la  pupille,  le  retrait  du  globe  oculaire,  le  rétrécissement  de 
Touverture  palpébrale,  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  con- 
jonctive et  de  ceux  de  toute  la  moitié  correspondante  de  hi 
face,  tandis  que  l'excitation  du  bout  supérieur  du  même  nerf 
détermine  les  eflets  inverses.  Les  fibres  sympathiques  conte- 
nues dans  les  nerfs  mixtes  conservent  également  leurs  pro- 
priétés; ainsi,  lorsqu'on  a  sectionné  le  nerfsciatîque,  on  voit  les 
vaisseaux  se  dilater  dans  le  membre  correspondant  ;  si  l'on 
excite  ensuite  le  bout  périphéri(|ue  du  nerf,  on  ne  produit 
aucun  mouvement  du  membre,  mais  on  voit  les  vaisseaux  s<* 
resserrer. 

Les  nicuvenionts  des  muscles  lisses  peuvent  être  mis  aussi 
enjeu  par  voie  réflexe.  On  détermine  des  contractions  éner- 
f;i<|ues  de  Testomac,  des  intestins,  de  la  vessie  en  électrisaiit 
la  peau;  o:i  voit  la  rate  se  resserrer  quand  on  électrise  le  \m\\\ 
central  du  sciati(|ue,  etc.  Les  mêmes  excitations  produisent 
facilement  les  dilatations  vasculaires  réflexes. 

Les  nerfs  sécréloires  conservent  également  leur  excitabilité 
directe  ou  rétlexe. 

Toutefois,  le  curare  exerce  une  certaine  action  sur  les  fibres 
sympathicpies;  il  alfaiblit  légèrement  leurs  fonctions,  en  outre 
il  produit  une  dilatation  très  mar(|uée  des  vaisseaux,  qui  <e 
traduit  notamment  par  la  rougeur  et  l'élévation  de  la  tempé- 
rature des  parties  périphériques*. 

Signalons  enfin  la  présence  du  sucre  et  de  l'acide  lactique 

I.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Vulpian,  s'il  est  exact  que  le  r«irar« 
a«;il  iii»n  pas  sur  le  muscle  strié  ni  sur  le  nerf  moteur,  mais  sur  li* 
puiiit  duiiion  «le  ces  tifux  t*l»'*menls,  il  devient  vraisemblable  que  si 
los  musrios  lisses  ne  sont  pas  intlucnrés  par  ce  poison,  c'est  parce  qtie 
la  substance  par  rintcrmédiaire  de  laquelle  ils  s'unissent  à  leurs  nerfs 
n'est  pas  la  mt'-me  que  pour  les  muscles  striés. 
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dans  l'urine  pendant  la  durée  de  rintoxication,  témoignage 
d'un  certain  trouble  des  fonctions  nutritives. 


Action  sur  les  diverses  classes  animales. 

Le  curare  empoisonne  de  la  même  façon  tous  les  animaux 
vertébrés.  Il  les  tue  par  asphyxie,  sauf  ceux  chez  lesquels  la 
respiration  peut  s'effectuer  sans  nécessiter  la  mise  en  jeu  de 
muscles  striés. 

Claude  Bernard  et  Vulpian  ont  fait  à  ce  sujet  des  expériences 
intéressantes  sur  les  embryons  de  grenouilles.  Ces  embryons 
sont  d'abord  munis  de  branchies  extérieures  peu  saillantes; 
puis  ces  branchies  s'allongent,  se  ramifient  et  s'enveloppent 
d'un  repli  cutané  operculaire,  qui  doit  s'ouvrir  et  se  fermer 
pour  permettre  l'entrée  et  la  sortie  de  l'eau.  Or  quand  les 
Ifirves  sont  plongées  dans  une  sohition  de  curare,  elles  de- 
viennent paralysées,  mais  elles  restent  vivantes  tant  qu'elles 
ont  leiu-s  branchies  extérieures;  elles  succombent  au  contraire 
si  on  les  laisse  dans  la  solution  toxique  au  moment  où  les 
branchies  étant  recouvertes  ne  peuvent  plus  fonctionner  que 
grâce  aux  mouvements  de  l'opercule.  —  Cette  expérience 
montre  en  même  temps  que  le  curare  paralyse  la  fibre  muscu- 
laire, même  lorsque  celle-ci  est  encore  très  incomplètemenl 
développée,  et  aussi  que  le  curare  n'entrave  nullement  le  dé- 
veloppement embryogénique. 

Le  curare  agit  aussi  »ur  un  grand  nombre  d'invertébrés  : 
les  escargots,  les  sangsues,  les  larves  d'insectes  aquati- 
ques, etc.  (Vulpian). 

§  II.  —  Absorption,  élimination. 

Le  curare  est  peu  toxique  lorsqu'il  est  pris  par  la  bouche. 

Il  n'est  cependant  pas  détruit  dans  l'estomac.  Son  innocuité 
relative  quand  il  est  administré  par  cette  voie  tient  d'une  part 
à  ce  qu'il  est  absorbé  lentement  par  la  mu((ueuse  gastrique,  à 
ce  qu'il  est  ensuite  retenu  assez  longtemps  dans  le  foie,  et 
d'autre  part  à  ce  qu'il  est  éliminé  facilement,  de  sorte  qu'il 
n'y  en  a  jamais  qu'une  très  petite  quantité  dans  le  sang.  — 


544  CURARE 

Cl.  Bernard  a  montré  en  effet  que  chez  un  chien  doatoD  a 
préalablement  enlevé  les  reins  ou  lié  les  uretères,  c'est-à-dirf 
ehez  lequel  la  principale  voie  d'élimination  du  poison  a  été 
supprimée,  ime  dose  de  curare  inoffensive  pour  un  autre 
chien  par  la  voie  gastrique  produit  un  empoisonnement  par- 
faitement caractérisée 

L'absorption  du  curare  se  ferait  d'ailleurs  très  inégalement 
suivant  les  diverses  voies  d'intro(luction.  En  injection  sous- 
cutanée,  le  curare  est  très  toxique.  Il  ne  serait  pas  at>sorbé 
en  (|uantité  notable  par  le  sac  conjonctival  ;  introduit  sous  la 
conjonctive,  il  serait  au  contraire  toxique  à  très  faible  dose: 
il  serait  absorbé  plus  lentenkcnt  (|uand  il  est  introduit  dans  le 
friobe  de  l'anl  (Mermet  et  Serini)*. 

I/élimination  se  fait  en  grande  partie  par  les  reins.  C'est  ce 
que  montre  <Iéjà  l'expérience  plus  haut  citée  de  Cl.  Benianl. 
Le  fait  peut  ctrc  mis  plus  directement  en  évidence.  Tne  por- 
tion au  moins  du  curare  s'élimine  en  nature,  de  sorte  que 
si  l'on  recueille  l'urine  d'un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  res- 
piration artificielle  <le  façon  (|u'il  ail  survécu  plusieurs  heures, 
on  peut  avec  cette  urine  (ou  son  extrait  aqueux)  pro-  duire 
chez  les  grenouilles  un  empoisonuement  caractéristique.  Aug. 
Voisin  et  Liou\ill(*^  ont  réussi  aussi  à  produire  cet  empoi- 
sonnement chez  des  grenouilles  auxquelles  ils  injectaient 
l'extrait  de  l'urine  des  inchvidus  qu'ils  avaient  traités  par  le 
curare  (à  des  doses  ne  dépassant  pas  O^*",!;")). 

D'après  les  recherches  chinrnjues  de  Koch  •,  la  bile  élimine 
aussi  une  notable  proportion  du  curare,  même  lorsque  celui-ci 
a  été  administré  en  injection  sous-cutanée.  D'après  le  même 
auteur,  la  curarine  se  répand  dans  tous  les  organes,  mais  elle 
s'accumule  surtout  dans  le  foie. 


1.  D'après  les  recherches  de  Muruiet  et  Serini  (Soc.  biologie,  oct.  1897), 
la  toxicité  du  curare  ne  serait  que  doublée  dans  ces  conditions. 

2.  Loi',  cit. 

;i.  Auguste  Voisin  et  U.  Liouville.  Étude  médico-légale  sur  le  curare. 
Afin,  d'hyg.  pub.  et   de   mcd.  tég.,  XXVI,  1866. 

4.  Versuche  uber  die  chemische  Nachweisbarkeit  dcr  Curarin  in 
hierischen  Flùssigkeiten  und  Geweben.  Dorpat,  1871. 


IT.  —  GIfillE 

Sous  le  nom  de  ciguë  on  désigne  plusieurs  plaotes 
vénéneuses  de  la  famille  des  OmbcUîfères,  à  odeur 
vireuse  et  nauséabonde,  dont  les  principales  sont  les 
suivantes  : 

I.  La  grarule  ciguë  (Conium  maculalum)  ou  ciguë  de 
Sacrale  (fig.  32),  est  l'espèce 
officinale.  Celle  plante,  qui 
atteint  1  à  2  mètres  de  hau- 
teur, croît  surtout  dans 
les  décombres,  les  endroits 
abandonnés.  Sa  tige  est 
lisse,  parsemée  de  taches 
pourpres;  ses  feuilles  sont 
grandes,  glabres,  luisantes 
et  molles  ;  ses  ombelles  com- 
posées, portées  sur  un  long 
pédoncule,  ont  10  à  20 
rayons  avec  involucre  et 
involucellc;  les  tieurs  sont 

blancbes  ;    les  sépales    ne  Vk.  sî.  —  crando  cigua. 

sont  pas  libres.  Le  fruit,  un 
peu  aplali,  présente  cinq  eûtes  saillantes  cl  ondulées. 

Le  principe  aclifde  la  grande  ciguë  est  la  conîcine 
ou  conine,  alcaloïde  liquide,  incolore,  oléagineux. 
plus  léger  que  l'eau,  exhalant  une  odeur  forte  et  nau- 
séabonde, semblable  à  celle  de  la  ciguë,  comparées 
à  celle  de  l'urine  de  souris.  La  conicinc  est  une  base 
énergique  ;  elle  forme  dessels,  notamment  du  clilorhy' 
dralc  et  du  bromhydrate,  cristallisés. 

V:biiit.  ToxicoloBJe.  35 


Lc;s  e 
fréquent: 
moins  ac 
que  l'exl 
pris  an  1 
ait  étf^  c< 
(k-  cigUL 
méprise 
du  panui 
fusiformi 
(l'abord  i 

Un  ui< 
sur  son  enfant  (Taylor).  Un  autre  meurtre  a  été  commis 
avec  la  conicinc,  en  18t)l,  à  Dessau  ;    le  coupable  étail 
IcD'Jahn. 

H.  La  ciijtifi  cireuse  (cicula  virosa)  (fij;.  33>  ap()ol«' 
(*iK-orv  jir/si/ i/es  ma/tiis,  dénomination  qui  indique  le> 
lieux  <]u'clle  liabite,  est  une  herbe  dont  la  taille  atleiDl 
souvent  I  mèlre  à  I'",o0,  ses  feuilles,  deux  ou  trois  fois 
divisées,  ont  de«  folioles  étroites,  dentées  ;  ses  ombelles 
euuiposées  sont  à  8-13  rayons  ;  l'involucre  manque  ou 
eoinprend  seulemenl  2  bractées  ;  l'involucelle  se  com- 
pose de  nombreuses  bractées,  retombantes  au  sommet. 
Les  Heurs  sont  blanches,  à  5  sépales  aigus,  libres  au 
sommet.  Le  fruit,  non  velu,  est  globuleux,  plus  large 
que  loug  et  garni  de  côtes,  La  racine  (rhyzome)  esi 
ovoïde,  chargée  de  racines  adventives,  elle  conliealan 
s:ic  laiteux  abondant. 

Tous  les  empoisonnements  connus  sont  accidentels. 
el  occasionnés  surtout  par  la  racine.  La  piaule  est  très 
vénéneuse,  plus  encore  que  la  grande  cigué.  Bûdni  en 
a  relire  un  principe  très  toxique,  la  cicutoxine. 


m.  La  petite  ciguë  (Aethusa  cynapium)  ou  fuux 
jtersil  {lig.  34)  est  une  des  plus  vénéneuses  parmi 
toutes  les  ciguës.  EWc  croit  dans  les  terrains  incultes  et 
aussi  dans  les  jardins,  et  a  été  souvent  confondue  avec 
le  persil  ou  le  cerfeuil,  avec  lesqii(;ls  elle  préseiile  une 
assez  grande  analogie.  Elle  en  difTôre  cependant  par 
divers  caractères  botaniques.  La  tige  est  souvent  rou- 
^edtre.  surtout  à  la  base  ;  les  feuilles,  trois  fois  divisées, 
ont  des  folioles  étroites  et  dentées  ;  elles  sont  d'un  vert 
foncé  et  bleuâtre;  les  ombelles  composées  n'ont  pas 
d'involucrc  ;  l'involucelle  comprend  3  bractées  pendan- 
tes et  déjetées  vers  le  bord  extérieur  de  l'ombellule. 
Les  fleurs  sont  blanches,  le  fmil  arrondi,  à  côtes  épais- 
ses et  saillantes.  Mais  au  point  de  vue  pratique,  c'est 
l'odeur  fétide  et  nauséeuse  de  la  plante  qui  fournit  le 
meilleur  caractère  différentiel. 


IV.  Enfin  diverses  ciguës  d'emi  appartenant  an  genre 
(Knanthe. 


\,' (.^•'ntml/u!  sfifiyniér  (di.  crocula)  doit  son  nom  àls 
couleur  jiiunc  du  suc  de  sa  racine  et  de  sa  tige.  C'esl 
une  plante  trfts  vént^neusc  qui  a  occasionné  plusieurs 
fois  des  empoisonnements  accidentels,  notamment  (lf!< 
empoisonnements  collectifs  :  36  soldats  (Oriila]  dont  1 
mort.  21  forçats  (Bossey)  dont  6  morts. 

La  Phellanf/rie,  VŒ.  fistiilnisp,  également  très  véné- 
neuses, n'ont  occasionné  que  beaucoup  plus  raremeni 
des  intoxications. 


SYMPTOMES  549 

§  I.  —  Symptômes. 

Presque  loule  la  symptomatologie  de  Tempoisonnc- 
ment  par  lagrande  ciguë  se  résume  en  une  paralysie  qui 
débute  brusquement  et  atteint,  dans  les  cas  graves, 
les  muscles  respiratoires,  amenant  ainsi  la  mort  par 
asphyxie,  Tinlelligence  restant  intacte  jusque  dans  les 
dcrniei*s  moments. 

Ce  tableau,  qui  correspond  à  la  description  bien  con- 
nue de  la  mort  de  Socrate,  a  été  observé  avec  précision 
dans  le  cas  suivant  emprunté  à  H.  Bennett  \ 

Obs.  XIV.  —  Duncan  Corr,  43  ans,  mange,  vers  3  heures  1/2 
du  soir,  des  herbages  parmi  lesquels  se  trouvaient  une  grande 
quantité  de  fouilles  de  ciguë  officinale. 

Le  repas  fini,  il  se  lève,  sans  ressentir  aucune  incommodité  et 
se  rend,  à  une  dislance  de  1,600  mètres,  chez  une  personne  à 
laquelle  il  voulait  vendre  quelques  objets. 

En  le  voyant  entrer,  cette  personne  crut  qu*il  était  ivre,  car  il 
parlait  tout  seul  et  chancelait  en  marchant. 

Corr  s*assied  brusquement,  fait  son  marché  en  dix  minutes,  et 
no  se  plaint  ni  de  douleurs,  ni  de  malaise.  Il  n'y  avait  aucune 
exagération  dans  ses  gestes  et  sa  parole,  mais  la  face  était  pâle  et 
décomposée. 

En  se  levant  de  sa  chaise,  il  se  laisse  tomber  en  arrière  sur  son 
séant;  il  se  relève,  marche,  et  descend  l'escalier  en  vacillant. 

Il  était  alors  'i  heures.  Arrivé  au  dehors,  C.  sc'appuie  le  dos 
contre  l'angle  de  la  rue,  fait  quelques  pas  en  titubant,  s'appuie 
encore  et  finalement  va  s*asseoir  sous  une  porte  cochère. 

U  prie  un  agent  de  police  de  le  reconduire  chez  lui,  en  disant 
qu'il  n'y  voit  plus,  il  se  lève  donc,  prend  le  bras  de  son  conduc- 
teur; mais  à  peine  a-t-il  fait  quelques  pas  que  ses  jambes  fléchis- 
sent et  qu'il  tombe  sur  les  genoux. 

On  l'installe  sur  un  brancard  et  on  le  transporte  les  jambes 
traînantes.  U  voulait  parler,  mais  ne  le  pouvait;  sa  connaissance 
était  entière. 

1.  Edinburph  med.  Journ,,  1845. 


^mcz-^ri  :~:.:'}::::^<^:<^ 
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A  son  arrivi-e  au  poste,  on  constate  que  les  jambes  sonlptn- 
lysées,  mais  que  l'intelligence  est  conservée,  car  il  donne  son 
adresse. 

A  6  II.  15,  le  médecin  le  trouve  dans  Télat  suivant  : 

Il  est  couché  sur  le  dos,  la  tète  élevée;  il  entend  et  essaie  de r« 
tourner  du  côté  de  la  personne  qui  lui  adresse  la  parole;  il  lève 
légéremenl  les  paupières,  mais  il  ne  peut  parler. 

La  résolution  est  complète,  les  mouvements  abolis,  le^  bns 
soulevés  retombent  aussitôt;  la  sensibilité  paraît  exister  encore. 

Quelques  mouvements,  qui  semblent  involontaires,  agitent  de 
temps  en  temps  la  jambe  gauche. 

11  fait  quelques  efforts  pour  vomir,  mais  .sans  résultats. 

Le  pouls,  la  respiration  et  la  chaleur  de  la  peau  sont  dans  leur 
état  normal. 

A  6  h.  50,  l'œil  est  fixe,  la  face  cadavéreuse,  le  mouvemeni 
circulatoire  presque  insensible. 

Il  meurt  à  7  heures. 

Dans  los  autres  cas  on  les  syniplomos  ont  pu  èln»  • 
observés,  on  a  noté  presque  toujours,  outre  la  paralysie. 
Tasphyxie  terminale  se  manifestant  notamment  par  In 
(îyanose  ;  un  refroidissement  tr^s  marqué  et  la  conser- 
vation de  rintelligcnce.  Souvent  aussi,  on  remarque  dès 
le  début  que  la  déglutition  esl  gônée  et  devient  bienlôl 
impossible.  Les  convulsions  ont  été  vues  chez  quelques 
sujets,  à  la  période  terminale. 

La  durée  de  Tintoxication  est  courte.  Dans  beaucoup 
de  cas,  la  mort  est  survenue  3  ou  4  heures  après  Ini- 
geslion  du  poison. 

Quanti  le  malade  guéril,  il  conserve  assez  longtemps 
une  grande  faiblesse  musculaire  et  du  tremblement. 

Les  effets  de  Tintoxication  légère  par  la  conicineQW^ 
été  étudiés  soit  chez  des  malades  auxquels  la  conicine 
était  administrée  \\  titre  de  médicament  (Aud*houi),  soil 
par  des  médecins  expérimentant  sur  eux-mêmes  (Schroff 
et  ses   élèves,  Tiryakian).    Ici    encore,  Tclfet  le  plus 
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constant  est  la  faiblesse  musculaire,  accompagnée  quel- 
quefois de  crampes  dans  les  parties  mises  en  mouvement, 
une  sensation  de  courbature  généralisée.  A  cela  se  joi- 
gnent de  la  pesanteur  de  tôle,  un  peu  de  somnolence, 
et  avec  une  dose  plus  élevée,  des  vertiges,  parfois  de 
Tamblyopie  ou  de  la  diplopie.  Les  troubles  gastriques  : 
douleurs,  renvois,  vomissements  n'ont  été  observés 
qu'avec  la  conicine,  qui  est  très  irritante,  et  non  avec 
ses  sels. 

Les  symptômes  de  l'intoxication  légère  se  dissipent 
rapidement.  Le  poison  parait  s'éliminer  en  peu  de  temps. 
Non  seulement  ses  effets  ne  s'accumulent  pas,  mais 
encore  il  est  toléré  de  mieux  en  mieux  par  l'organisme. 
Aud'houi  a  vu  que  les  sujets  auxquels  il  administrait 
le  bromhydrale  de  conicine  présentaient  parfois  quelques 
symptômes  d'intoxication  à  la  dose  de  O^MO  prise  en 
une  fois,  mais  qu'ils  arrivaient  bientôt  à  supporter  la 
dose  quotidienne  de  1  gramme.  Remarquons  en  passant 
qu'il  peut  arriver  qu'un  mt>nic  sujet  prenant  par  exem- 
ple dans  une  même  journée  trois  doses  de  24  centi- 
grammes chacune,  présente  des  phénomènes  d'intoxi- 
cation après  la  première  dose,  et  n'en  présente  pas  après 
chacune  des  deux  suivantes. 

L'empoisonnement  par  la  ciguë  vir^ttse  a  des  symp- 
tômes différents.  Ici,  les  convulsions  constituent  le 
symptôme  le  plus  saillant  ;  elles  sont  cloniques  et  sem- 
blables à  celles  de  l'épilepsie,  ou  tétaniques  et  d'une 
grande  violence  avec  opisthotonos.  Les  autres  symptômes 
principaux  sont  les  douleurs  d'estomac,  les  coliques, 
l^s  nausées  et  les  vomissements,  la  dysphagie  ou  l'im- 
possibilité absolue  de  la  déglutition,  les  vertiges,  et 
<?nfîn  le  coma.  La  mort  est  survenue  dans  certains  cas 
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en  3  ou  4  heures  ;  elle  a  été  un  peu  plus  tardive  dans 
d'au  1res. 

La  cicutoxine,  extraite  de  cette  plante,  est  également 
convulsi  vante.  Kohm^  qui  a  expérimenté  cette  substance 
chez  les  animaux,  a  constaté  qu'elle  produit  des  accès 
de  convulsions  cloniques  ou  toniques.  Chez  la  grenouille, 
chaque  excitation  détermine  un  cri  prolongé  occasionné 
par  le  passage  de  Taira  travers  les  cordes  vocales  codvuI* 
sivement  resseiTées. 

Le  principal  symptôme  de  l'empoisonnement  par 
Yœnanthe  safranée  est  aussi  Taltaque  convulsivc  qui 
peut  survenir  très  brusquement  et  entraîner  la  mort  en 
un  quart  d'heure  ou  plus  rapidement  encore.  Les  convul- 
sions sont  accompagnées  de  perte  de  connaissance.  Les 
vomissements,  les  symptômes  de  gastro-entérite  ont 
été  ohs(M*vés  dans  certains  cas,  mais  ils  peuvent  faire 
complètement  défaut.  Le  suc  de  l'œnanthe  safranée 
jiossi'^de  cependant  une  action  irritante  assez  énergique. 

Les   symptômes  de  Tempoisonnement  par  la  petite 
ciguë  ne  sont  pas  très  bien  connus.  Dans  les  quelques 
cas  où  ils  ont  pu  èlre  observés,  on  a  noté  des  douleurs 
gastro-intestinales,  de  la  dysphagie,  et  tantôt  des  vertiges, 
de  la  somnolence  ou  du  délire,  tantôt  de  Tengourdisse- 
nienl  et  du  tremblement  des  membres,  tantôt  despara- 
Ivsies  transitoires.  —  (]hez  les  animaux,  on  a  noté  des 
convulsions. 

;^  II.  —  Lésions. 

Les  alléralions  constatées  à  Tautopsie  sont  nulles  ou 
peu  caractéristiques.  Les  plus  constantes  sont  celles  de 

l.  B(>hm.  ^/-c/*.  filr  expirim.  Pathologie  y  1876. 
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l'asphyxie.  On  a  noté  assez  souvent  aussi  la  congestion 
cérébrale  et  méningée,  ainsi  que  des  signes  d'irritation 
le  la  muqueuse  gastrique. 

§  m.  —  ËliminatiGn. 

La  conicine  s'élimine  en  nature  par  les  reins.  Le  fait 
i  été  constaté  expérimentalement  par  Prévost.  Les  urines 
l'un  chat  empoisonné  par  le  bromhydrate  de  conicine, 
n-aporées  à  consistance  sirupeuse,  et  injectées  sous  la 
3eau  de  plusieurs  grenouilles,  ont  produit  chez  ces 
inimaux  les  symptômes  caractéristiques  de  Tempoison- 
lement. 

§  IV.  —  Doses  toxiques. 

Chacune  des  diverses  espèces  de  cigui»  a  sa  toxicité 
propre;  mais,  même  dans  une  seule  espèce,  la  toxicité 
k'arie  considérablement  suivant  Tépoque  de  Tannée  et 
{'autres  circonstances  plus  ou  moins  déterminc^cs. 

La  grande  ciguë  notamment  se  montre  quelquefois 
iuoffensive  ;  c'est  ainsi  qu'Orfila  a  introduit  dans  Testo- 
mac  de  petits  chiens,  auxquels  il  avait  lié  l'œsophage, 
à  l'un  48  grammes  de  racine  fraîche,  à  l'autre  32  gram- 
mes de  cette  même  racine,  plus  2S0  grammes  de  suc 
provenant  de  4^^'',l/2  de  racine,  sans  que  ces  animaux 
lient  présenté  de  signes  d'intoxication. 

Le  pouvoir  toxique  de  la  conicine  ello-môme  est 
^'alué  diversement  par  les  auteurs.  Les  uns  déclarent 
^e  deux  gouttes  suihsent  pour  tuer  un  chien,  d'autres 
^t  dû  employer  des  quantités  beaucoup  plus  fortes. 
^  ^es  différences  tiennent  sans  doute  à  ce  que  la  coni- 
*^e  est  souvent  impure,  et  à  ce  qu\îlle  s'altère  facile- 
^nt.  Les  sels,  et  notamment  le  bromhydrate,  qui  se 
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conservent  bien,  fournissent  une  meilleure  base  d'appré- 
ciation. Tiryakian  déclare  qu'il  n'a  jamais  vu  de  symplô- 
mes  d'intoxication  au-dessous  de  la  dose  de  0^.10  di* 
bromhvdratc  en  une  fois;  en  outre  raccoulumaoce  si' 
produit  vile,  et  certains  sujets  arrivent  à  supporterun 
gramme  par  jour  sans  ùtre  gravement  incommodés. 

i  V,  —  Mode  d'action. 

Toutes  les  recherches  qui  ont  été  faites  sur  les  animaui  par 
divers  expérimentateurs*  avec  la  conicine  montrent  i\ue  cette 
substance  est  un  poison  paralysant.  La  paralysie  atteint  tous 
les  muscles  striés,  mais  elle  ne  les  frappe  pas  tous  simultané- 
ment ;  ils  sont  pris  successivement,  et  toujours  dans  le  même 
ordre,  au  moins  pour  une  même  espèce  animale.  Chez  les 
oiseaux  par  evemple,  les  pattes  sont  paralysées  les  premières, 
puis  les  ailes,  ensuite  le  bec  et  successivement  les  paupières, 
le  cou  et  la  liHe.  Chez  tous  les  animaux,  ce  sont  les  muscles 
respiratoires  <]ui  sont  paral\st''s  en  dernier  lieu.  La  mort  sur- 
vienl  ï)ar  asphyxie,  el  le  cceur  continue  à  battre  longtemps, 
même  chez  les  animaux  à  sang  chaud  (jusqu'à  une  et  deux 
heures).  11  en  résulte  que  si  Ton  pratique  la  respiration  arti- 
ficielle, on  peut  rappeler  l'animal  à  la  vie,  le  poison  s'éliininanl 
assez  vite.  Rn  pareil  cas,  ce  sont  les  mouvements  respiratoires 
qui  se  rétablissent  les  premiers;  pour  le  reste  du  corps,  la  pa- 
ralysie se  dissipe  en  sens  inverse  de  son  apparition. 

Il  est  à  remaniucr  que  la  paralysie  s'accompagne  de  phéno- 
mènes convulsifs:  au  début  do  l'intoxication,  comme  à  la  pé- 
riode de  retour,  c'est-à-dire  ipiand  la  paralysie  commence  à 
se  dissiper,  les  muscles  sont  le  siège  de  tremblement  vibra- 
toire, de  tressaillements;  souvent  certains  muscles  restent 
contractures  et  raides  pendant  quelque   temps.  Quelquefois. 

1.  V<iir  nolamment  : 

Martin-hamoiiretto  et  Pi'lvet.  Étude  physiolo^nquo  t't  exp«'^riuienlal*' 
sur  la  r'i'^ui'  et  sou  alealoide.  ddz.  mèd.  de  /Vi/vv,  18"0. 

Tyriakian  Klude  «'xpérjujentah?  sur  la  conine  el  ses  sels.  fA^.*^.  J*" 
Paris,  1S7S. 

Pr»*vost  (de  rien«''ve\  Aradrmle  des  sciences  de  Paris,  21  juillet  l^'^* 
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mais  très  rarement,  des  convulsions  généralisées  se  produisent 
peu  de  temps  avant  la  mort. 

11  est  certain  que  la  paralysie  n*est  pas  due  à  une  action 
directe  du  poison  sur  les  muscles;  ceux-ci  restent  en  ett'et  exci- 
tables pendant  toute  la  durée  de  Tintoxication.  Klle  ne  saurait 
être  attribuée  non  pius  h  une  action  sur  Técorce  cérébrale. 
Cest  donc  la  moelle  épinière  ou  les  nerfs  (|ui  sont  atteints  par 
la  conieine.  Mais  ici  commencent  les  divergences  entre  les 
expérimentateurs.  Pour  les  uns  (Cl.  Bernard,  Martin-Damou- 
rettc  et  Pelvet,  Prévost)  la  conieine  agit  sur  les  nerfs  ou  sur 
leurs  extrémités  terminales,  tandis  que  pour  d'autres  (Vulpian, 
Tiryakian)  elle  agit  sur  la  moelle.  Il  est  probable  que  ces  di- 
vergences tiennent  à  ce  que  la  substance  expérimentée  n'avait 
pas  toujours  la  même  composition.  Tiryakian,  qui  s'est  servi 
d'une  conieine  qu'il  regarde  comme  pure,  attribue  la  paralysie 
des  nerfs  observée  par  d'autres  expérimentateurs  à  une  huile 
essentielle  qui  se  trouverait  souvent  mélangée  à  la  conieine.  — 
C'est  cependant  l'opinion  inverse  qui  est  exacte,  d'après  les 
expériences  précises  de  Prévost  Çioc.  c/7.).  «  Quand  on  inter- 
rompt la  circulation  dans  le  train  postérieur  d'une  grenouille, 
en  ménageant  les  nerfs  qui  s'y  rendent,  et  que  l'on  introduit 
sous  la  peau  du  dos  1  \/'2h  2  centigrammes  de  bromhydrate  de 
eonine,  les  nerfs  des  membres  postérieurs  restent  excitables, 
et  ces  membres  postérieurs  réagissent  aux  excitations  faites 
sur  les  membres  antérieurs  paralysés  par  le  |)oison.  On  rend 
cette  expérience  plus  manifeste  en  strychnisant  la  grenouille: 
on  peut  alors  observer  simultanément  sur  le  même  animal 
l'etTet  de  la  strychnine  et  du  bromhydrate  de  conieine.  » 

Outre  la  paralysie,  la  conieine  a  produit  constamment  un 
abaissement  de  la  température. 

Les  autres  elFets  du  poison  sont  peu  marqués.   Le  cœur  est 

a/faibli    et  ralenti;    mais   il    n'en    est   pas    moins  VultiFnum 

fnorieiht.  L'intelligerïce  et  la  sensibilité  sont  conservées  jusque 

dans  les  moments  (|ui  précèdent  de  très  peu  la  mort.  Les  vo- 

''ïiî^sements  et  la  diarrhée  sont  exceptionnels.  Les  sécrétions 

"nnaire,  salivaire,  lacrymale  sont  en  général  augnuMitées.  Les 

'''Vers  nerfs  glandulaires  conservent  d'ailleurs  leur  excitabi- 

"tô  pendant  que  les  nerfs  des  muscles  striés  sont  paralysés. 
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La  jusquiaine  ,;U joscyanms)  {lig.  37  cl  38;  a  pour  fruil 
une  pyxidc  allongi^e.  oiiforru(^f:  dims  un  calice  qiù  la 
(tOpassovt  contenant  un  grand  nombre  de  peittes graioes 
finement  réticulées  Les  Heurs  (iig.  37  el  39)  ool  une 
(■(H'ollo  violaci^c  nu  niveau  du  tube  l't  jaune  au  niveau 
des  eiiiq  divisions  de  celui-ci. 


Hlï 


'  Ju'>q<iiami-  bliD 


Le  Diiltira StraDioniiiiii {i'ig.  I0;se  reconuaUfacileinenl 
Il  siMi  rniit  [pomme  (''pineui:e}  garni  d'aiguillon$>  et  suu- 
vrant  en  quatre  panneaux  qni  laissent  voir  de  nom- 
hreuses  graines  noires,  ovules  el  aplaties  ;fig.  4)};  à  s» 
longues  Heurs  lilaiiclies  et  à  $es  feu  il  les  aux  dents  aigiiOs. 

(]es  trois  plantes  sont  employées  en  médecine.  Elle* 
i-ntronl  iiolammenldans  la  composition  du  Raitwe  Tran- 
t/itii/r.  Les  feuilles  du  dulura  servent  à  fabriquerde 
cigarettes  |iour  les  astlimaliques.  Les  pix^paralioiis  df 
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belladone,  et  surtout  l'cvU'ciit  sont  de  beaucoup  les 
plus  employiez. 


Fiu.  .18.   —  Jutqubmc  Doira 


-  Ju,,al.m,  , 


La  belladone,  lajusquiame  el  le  daluia  conlienuent, 
cil  proportions  divei-sos,  deux  alcaloïdes:  l'atropine  et 
riiyosciaminc.  Ces  deux  substances  paraissent  très  étroi- 
tement apparentées  au  point  de  vue  cliimi<]ue;  leur 
aelion  sur  Torganisnic  ne  présente  pas  de  dilTércnees 
assez  marquées  pour  qu'il  y  ail  lieu  ici  de  les  distinguer 

l'une  de  l'autre. 
Uutro/iine  est  un  alcaloïde  ;  elle  cristallise  en  longues 

HiguiLles  soyeuses  ;  elle  est  tr&s  peu  soluble  dans  l'eau  ; 

elle  forme  avec  les  acides  des  sels  beaucoup  plussolubles. 
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On  trouvera  plus  loin  (au  §  diagnostic)  ses  principilK 
réactions  chimiques. 


Les  nu^mus  plantes,  principalement  la  jusquiame 
renfermait  un  antre  alcaloïde  isomère  Je  ratropinf: 
c'est  i'/ii/oscinf  ou  scopolmiihie,  dont  les  effets  physiolo- 
giques sont  un  peu  dilTérent;;  (voir  la  note  de  la  page3'l'> 


le  du  Dalura  itramaniiui 
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oljsorva  chez  un  do  ses  amis  les  signes  non  douteux 
d'atropinismo  d'aillours  assez  l^ger;  la  source  de  cet 
empoisonnement  ne  pouvait  être  trouvée,  iorsquon 
découvrit  que  la  cuisinière  s'étaîl  servie. pour  filtrer 
le  café  d'un  morceau  d'étoffe  qui  avait  été  employé 
auparavant  comme  compresse  pour  appliquer  une 
solution  d'alropine  sur  l'œil  d'une  autre  personne. 

Employée  en  collyre,  Talropine  a  produit  quelquefois 
une  intoxication  soit  parce  que  la  dose  aurait  été  trop 
forte  ou  trop  longtemps  répétée,  soit  en  raison  d'une 
susceptibilité  particulière  du  sujet.  —  On  cite  aussi 
quelques  cas  d'empoisonnement  à  la  suite  d'applications 
sur  la  peau  de  préparations  belladonées. 

La  plupart  des  empoisonnements  sont  accidentels. 
On  trouve  qiielques  rares  exemples  de  suicide  parla 
belladone  en  nature  ou  par  ses  préparations  pharmaceu- 
tiques, (les  mêmes  préparations  auraient  été  parfois  mé- 
langées subrepticement  à  des  boissons  pour  faciliter  un 
vol  ou  un  autre  crime,  car  l'intoxication  poussée  à  un 
certain  point  occasionne  un  état  d'inconscience. 

L'empoisonnement  véritablement  criminel,  c'est-à- 
dire  visant  le  meurtre,  est  rare.  En  1868,  une  infirmière, 
Marie  Jeanneret,  a  été  condamnée  en  Suisse  à  20  ans 
de  travaux  forcés  pour  avoir  empoisonné  au  moins  9  per- 
sonnes dont  6  ont  succombé*.  Le  poison  dont  se  ser\Tiil 
cette  fille  était  l'atropine,  à  laquelle  elle  ajoutait  par- 
fois de  la  morphine  et  de  Témélique.  —  Dans  un  casquo 
nous  avons  observé,  un  cantinier,  pour  se  venger  de  sa 
femme  <[ui  l'avait  quitté,  lui  envoya  une  bouteille  de 
vin  (le  Malaga  dans  laquelle  il  avait  introduit  de  l'atro- 

i.  Châtelain.  Annales  méd.  psycholog.,  1869. 
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pine,  substance  qu'il  s'était  procurée  à  une  époque  où  il 
était  employé  à  rinfirmcrie  vétérinaire  de  son  régiment. 
Deux  femmes  qui  burent  de  cette  bouteille  furent  gra- 
vement intoxiquées. 

§  n.  —  Doses  toxiques  et  mortelles. 

En  ce  qui  concerne  la  belladone  et  ses  préparations, 
ces  doses  sont  d'autant  plus  variables  que  la  proportion 
d'atropine  qu'elles  contiennent  est  loin  d'ôtre  constante. 
Nous  ne  pouvons  donc  que  citer  quelques  chiffres. 

Deux  enfants  furent  atteints  d'une  intoxication  nette- 
ment caractérisée  pour  avoir  mangé  l'un  quatre  et 
l'autre  six  baies  mûres  de  belladone  (Orfila).  Un  autre 
enfant  serait  mort  après  avoir  mangé  seulement  quatre 
baies  (Tardieu).  Un  homme  de  34  ans  qui  avait  mangé 
une  cinquantaine  de  baies  eut  une  intoxication  des  plus 
graves  mais  non  mortelle.  (Rosenberger). 

Une  infusion  de  0^%7  de  feuilles,  prise  en  lavement 
aurait  occasionné  un  empoisonnement  bien  caractérisé 
(Rollett).  Un  empoisonnement  grave  mais  non  mortel  a 
été  occasionné  par  2*'%3  de  poudre  de  belladone,  prise  au 
lieu  de  poudre  de  jalap  (Rabuteau).  On  trouvera  à  la 
page  371  une  observation  relatant  un  empoisonnement 
très  net  par  une  infusion  avec  3^%S  de  feuilles.  Une 
fille  de  18  ans  fut  atteinte  d'une  intoxication  d'une 
extrême  gravité  après  avoir  bu  trois  tasses  d'une  infu- 
sion lie  feuilles  de  belladone  (iMorel). 

L'extrait  de  belladone  peut  occasionner  une  intoxica- 
tion légère  dès  la  dose  de  0''%0;}  centigrammes.  Kralter 
rapporte  un  cas  mortel  avec  0*^10.  La  dose  de  2*^l/2. 
a  été  mortelle  dans  un  cas  cité  par  Tardieu  ;  dans  un 
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cas  de  Taylor,  un  jeune  homme  de  i6  ans  a  été  em- 
porté en  moins  de  quatre  lieures  pour  avoir  avalé 
4  grammes  d'extrait. 

Pour  ratropine  une  dose  de  2  à  3  milligrammes,  prise 
(Ml  une  fois  ou  en  très  peu  de  temps,  occasionne  une 
intoxication  bien  accentuée.  Avec  0•^0i  1* intoxication 
est  1res  j^rave  ;  elle  a  été  mortelle  dans  un  cas  où  l'atro- 
|)ine  avait  élé  déposée  sur  la  plaie  d'un  vésicatoire 
(Kobert).  La  dose  deO'%1;)  à  0^*',20  est  presque  cons- 
tamment mortelle,  bien  qu'on  puisse  citer  des  excep- 
tions, dont  quelques-unes  éclatantes  :  par  exemple 
un  enfant  de  4  ans  qui  résiste  à  une  dose  de  0",!l 
(Schau(Mislein  )  ;  un  adulte  à  une  dose  de  0•^24  et  un 
antre  à  0«^:iO  (Jaksch). 

Il  if  esl  pas  probable  qu'il  se  produise  pour  l'atropine 
une  accoutumance  comparable,  même  de  loin,  à  celle 
<jni  se  produit  par  exemple  pour  la  'morphine,  car  on 
voit  l'intoxication  se  manifester  chez  des  personnes  trai- 
tées par  un  collyre  d'atropine  à  dose  peu  forte  mais  long- 
tjMups  continuée.  Cependant  les  épileptiques  arrivent 
graduell(»ment  à  su[)porter  des  quantités  considérables 
du  médicament.  Ferré*  déclare  qu'il  donne  à  ces 
malades  l'extrait  de  belladone  à  une  dose  quotidienne 
([ui  linit  [)ar  atteindre  0*'^7t)  ()•'^80.  L'intoxication  peut 
c(»[)en(lant  apparaître  brusquement  à  la  suite?  d'une 
perturbation  physiologique.  Un  des  malades  de  Ferré 
(jui,  depuis  longtemps,  supportait  très  bien  la  dose 
(le  O'^SiO,  présenta  tous  les  signes  d'une  intoxication 
sérieuse,  à  la  suite  d'une  violente  émotion  qu'il  avait 
éprouvée. 

1.  Soc.  (le  biol.f  1895. 


g  III.  —  Sjrmptômes. 

L'empoisonnement  débute  en  général  rapidement. 
Dans  les  cas  légers,  il  ne  se  manifeste  guôre  que  par 
la  dilatation  des  pupilles  avec  les  troubles  visuels  qui 
eo  résultent,  et  par  une  sécheresse  fort  gênante  de  la 
gorge.  Dans  les  cas  plus  graves,  à  ces  deux  symptômes 
s'en  ajoutent  beaucoup  d'autres  dont  les  plus  apparents 
sont  les  désordres  cérébraux,  et  les  troubles  circula- 
toires et  respiratoires.  La  réunion  de  ces  divers  symp- 
tômes donne  à  cet  empoisonnement  une  physionomie 
très  spéciale. 

S^c/icresse  de  /a gorge,  des  muqueuses  et  de  lajteau.  — 
Le  premier  effet  du  poison  se  traduit  presque  toujours 
par  une  sensation  de  sécheresse  dans  la  gorge  et  dans 
la  bouche.  Cette  sécheresse  devient  bientôtdes  plus  péni- 
bles; elle  s'accompagne  de  soif,  de  cuisson,  de  constric- 
tion  ;  vile  renddifticile,  parfois  presque  impossibles,  la  dé- 
glutition desaliments  et  même  des  boissons  et  de  la  sali  vr^. 
Cette  dysphagie  tient  parfois  aussi  à  un  certain  degré 
de  contraction  du  pharynx  et  de  l'oesophage.  Les  mu- 
queuses buccales  et  pharyngée  sont  rouges  en  môme 
temps  que  desséchées. 

La  sécrétion  d'autres  muqueuses,  notamment  de 
celles  du  larynx  et  des  bronches  est  également  tarie 
ou  très  diminuée.  C'est  ainsi  que  l'on  explique  la 
raucité  de  la  voix  qui  s'observe  chez  beaucoup  d'intoxi- 
qués, et  l'aphonie  (|ui  se  produit  quelquefois  aussi. 

La  sueur  est  supprimée  ;  la  sécheresse  de  la  peau 
constitue  un  signe  constant  de  l'intoxication,  ati  moins 
dans  les  cas  d'une  certaine  gravité. 
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Troubles  oculaires,  —  Le  plus  apparent  est  la  mydriase 
qui  peut  alteindre  un  degré  énorme,  l'iris  n'étaai  plus 
représenté  que  par  un  anneau  très  mince.  Les  pupilles 
restent  ainsi  dilatées  d'une  façon  permanente  ;  elles  ne 
se  rétrécissent  pas  sous  rinfluence  de  la  lumière. 

La  mydriase  est  produite  par  des  doses  très  faibles 
(un  demi-milligramme)  d'atropine  ;  mais,  même  avec 
des  doses  plus  considérables,  elle  ne  se  manifeste  pas 
très  vite  ;  elle  n'apparaît  quelquefois  qu'après  plusieurs 
heures,  alors  que  les  autres  symptômes  de  rintoxication 
sont  déjà  très  accentuésV 

La  dilatation  pupillaire  s'accompagne  d'une  paralysie 
de  raccommodation  avec  les  troubles  visuels  qui  en  sont 
la  conséquence.  D'autres  troubles  visuels  :  laphotopsie, 
la  niicropsie,  Tamblyopie,  l'amaurose,  ont  été  notés 
dans  certaines  observations.  On  a  signalé  dans  quelques 
cas  rares  du  ptosis  et  du  slrabisme. 

Troubles  cvrébraus,  —  Les  vertiges,  la  céphalalgie 
sont  en  général  les  premiers  en  date  de  ces  troubles,  et 
les  seuls  dans  les  cas  peu  graves. 

1.  Quand  lalropinc  est  «lûposér  directement  sur  la  conjonctives» 
effets  sont  à  la  fois  plus  intenses   et  plus  rapides.  La  mydriase  com- 
luence  au  bout  de  10  à  1i>  minutes, quand  on  emploie  un  coUjto  â  1  p.  fW 
ou  1  p.  liO.  qui  est  celui  dont  les  oculistes  se  servent  habituellement. 
Mais  des  quantités  infinitésimales  peuvent  produire  la  dilatation,  quia 
été  obtenue  avec  une  ffoutte  d'une  solution  à  1  p.  iU,0O0,  et  m 'me.  d'après 
certains  auteurs,  avec  des  solutions  beaucoup  plus  étendues  encore.  Od 
comprend  du  reste  qu'il  suilise  ici  d'une  dose  inûniment  moiudre  qof 
«lans  un  empoisonnement  général,  puisque  dans  ce  dernier  cas  l'œil  ne 
reçoit  qu'une  faible  partie  du  poison,  tandis  qu'instillée  entre  les  pau- 
pières, l'atropine  pénétre  directement  dans  le  globe  oculaire  en  traver 
sant  la  cornée.  Cette  pénétration  a  été  démontrée  expérinientaleiuenl; 
l'humeur  aqueuse  d'un  animal  qui  a  reçu  un  colljTe  à  l'atropiue  a^dt 
coumie  mydriatique  sur  un  autre  animal. 

Le  collyre  n'exerce  pas  d'action  sur  l'œil  opposé  dont  l'iris  conserve 
ses  dimensions  et  sa  mobilité  normales.  L'œil  alropjnisé  ne  réagit  pas 
à  la  lumière  :  mais  s'il  reçoit  seul  cette  lumière,  l'iris  de  l'autre  œils« 
contracte  néanmoins. 
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Le  délire  ne  fait  presque  jamais  défaut  dans  les 
formes  graves  d'empoisonnement  par  la  belladone.  Ce 
délire  est  ordinairement  hallucinatoire,  bruvant  et 
agité.  Les  hallucinations  sont  principalement  visuelles 
et  ont  souvent  un  caractère  terrifiant.  Le  malade  voit 
des  incendies,  des  tôtes  coupées,  des  scènes  de  mas- 
sacre. Il  est  loquace,  crie,  pousse  des  hurlements  vio- 
lents. Souvent  aussi  il  est  pris  d'une  agitation  excessive, 
saute,  danse,  se  livre  aux  mouvements  les  plus  désor- 
donnés. L'aspect  clinique  est  alors  celui  d'un  accès  de 
manie  aiguë  ;  l'erreur  de  diagnostic  a  été  commise  plus 
d'une  fois  et  n'a  été  reconnue  qu'à  l'asile  d'aliénés  où 
Ton  avait  fait  conduire  l'intoxiqué. 

Au  délire  fait  quelquefois  suite  le  coma  ;  les  deux 
symptômes  peuvent  même  alterner  en  se  succédant  un 
certain  nombre  de  fois.  Quand  le  malade  succombe,  la 
mort  survient  le  plus  souvent  après  un  coma  plus  ou 
moins  prolongé. 

Dans  les  intoxications  graves,  le  coma  peut  survenir 
d'emblée,  c'est-à-dire  sans  délire  préalable.  C'est  sur- 
tout dans  les  empoisonnements  produits  par  l'atropine 
que  ce  fait  a  été  observé. 

Quelques  autres  troubles  nerveux  sont  bien  moins 
constants  ou  tout  k  fait  exceptionnels.  Une  certaine 
incoordination  motrice  se  remarque  quelquefois  dès  la 
première  période  de  l'intoxication  ;  l'aphasie  a  été  notée 
dans  quelques  rares  observations.  —  Les  convulsions 
sont  très  rares,  et  presque  toujours  pou  violentes  et  peu 
prolongées.  Les  paralysies  locales,  pouvant  atteindre 
aussi  les  sphincters  anal  etvésical,  sont  exceptionnelles, 
et  ne  s'observent  guère  qu'à  la  suite  d'une  excitation 
et  d'un  délire  très  prolongés.  —  L'excitation  génitale 
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est  égalonienl  très  rare  dans  rempoisonnement  par  li 
belladone  ou  latropine. 

Troubles  circulatoires.  —  Le  pouls  augmente  de  firé- 
quonce  ;  il  peut  baltre  120,  140,  160  fois  à  la  miaule, 
et  plus  encore.  Cette  accélération  est  d'autant  plus 
remarquable  qu'elle  ne  coïncide  pas  avec  une  élévation 
de  la  température,  que  d'autre  part  le  pouls  reste  régu- 
lier et  qu'ordinairement  loin  d'être  aiïaibli,  il  est  plein 
et  fort. 

(iCt  état  du  pouls  se  manifeste  notamment  au  niveau 
d.'s  carotides  qu'on  voit  battre  sous  la  peau  du  cou.  Eu 
munie  temps,  la  face  est  ordinairement  très  conges- 
lionnée,  tuméfiée,  parfois  cyanosée,  et  les  yeux  parais- 
sent faire  saillie.  —  La  congestion  se  manifeste  parfois 
aussi,  mais  à  un  moindre  degré  sur  la  peau  du  reste  du 
corps. 

On  peut  rattacher  aux  troubles  circulatoires  les 
éruptions  cutanées  qui  se  produisent  assez  souvent. 
Klles  occupent  de  préférence  la  partie  supérieure  du 
tronc:  elles  consistent  en  un  érythème  scarlatiforme 
av(»c  desquamation  ultérieure,  ou  bien  en  de  larges 
taches  rouges,  plus  rarement  en  des  papules  d'urticaire 
ou  de  fines  vésicules. 

La  reyyirafion  subit,  dans  les  cas  graves,  des  désordres 
très  manjués.  Suivant  la  période  de  l'intoxication  ou 
suivant  la  dose  agissante,  elle  est  ou  bien  accélérée 
elfet  initial  de  Tatropine  à  dose  non  excessive  sur  celt»* 
fonction;,  ou  bien  ralentie,  irréguiiére,  avec  des  pauses 
d'une  dizaine  de  secondes. 

La  tetnitcruture  peut  s'élever  ;  dans  la  première  pé- 
riode de  l'intoxication  il  est  rare  que  cette  élévation 
soit  considérable  et  en  rapport  avec  l'accélération  du 
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pouls.  Dans  les  cas  mortels  ou  très  graves,  la  tempé- 
rature, après  s'être  ou  non  élevée  au  début,  finit  par 
descendre  au-dessous  de  la  normale. 

Signalons  encore  la  dysurie  qui  est  assez  fréquente, 
au  moins  dans  la  première  période  de  Tempoisonne- 
ment.  Par  suite  sans  doute  de  la  contracture  du  sphincter 
vésical,  la  miction  est  douloureuse  et  ne  se  fait  que 
goutte  à  goutte  ;  parfois  elle  est  totalement  supprimée 
pendant  un  ou  deux  jours  ou  môme  plus  longtemps. 

Evolution,  —  L'empoisonnement  débute  en  général 
rapidement.  Le  premier  effet  ressenti  est  ordinairement 
la  sécheresse  et  la  brûlure  de  la  gorge,  puis  appa- 
raissent les  étourdissements,  l'agitation  et  le  délire.  La 
dilatation  pupillaire  est  moins  précoce  ;  quelquefois 
même  elle  ne  se  manifeste  qu'après  la  plupart  des 
autres  symptômes.  L'oppression,  les  troubles  circu- 
latoires viennent  en  second  lieu,  mais  ne  tardent  guère; 
•car  il  ne  faut  pas  plus  de  quelques  heures  pour  que 
Tintoxication  ait  développé  tous  ses  effets. 

La  mort  survient  rarement  avant  S  ou  6  heures  môme 
quand  la  quantité  de  poison  est  considérable.  Ainsi  un 
homme  qui,  par  suite  d'une  erreur  médicale,  avait  avalé 
2  grammes  d'atropine,  ne  mourut  qu'au  bout  de  12  heu- 
res (Affaire  du  D**  André,  Tribunal  de  Péronne,  novembre 
1892).  Il  est  rare  également  que  la  mort  tarde  plus  de» 
24  heures;  passé  ce  délai,  le  pronostic  est  presque  tou- 
jours favorable,  môme  quand   l'état  du  malade  paraît 
encore  très  alarmant. 

Dans  les  cas  gi'aves  qui  se  terminent  par  laguérison, 
le  délire  ou  le  coma  aboutissent  à  un  sommeil  après 
lequel  le  malade  recouvre  l'intelligence  et  le  calme  ;  il 
a  presque  toujours  perdu  le  souvenir  de  ce  qui  s'est 
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passe  dans  la  période  précédente.  Il  conserve  pendaDt 
plusieurs  jours  de  la  dilatation  pupillaire  et  un  peo 
moins  longtemps  la  sécheresse  de  la  gorge  et  la  dys- 
phagie  qui  en  résulte. 

Lorsque  Tempoisonnement  a  été  occasionné  par  une 
injection  sous-cutanée  d'atropine,  révolution  est  encore 
plus  rapide  ;  tous  les  symptômes  apparaissent  presque 
en  môme  temps.  Au  bout  de  quelques  minutes,  les  pu- 
pilles sont  déjà  dilatées  à  rextrémc,  la  gorge  aride, 
1  excitation  cérébrale  très  marquée,  et  peu  de  temps 
après,  le  délire,  le  coma,  les  troubles  circulatoires  et 
respiratoires  peuvent  avoir  acquis  presque  toute  leur 
intensité.  Mais  il  suffit  quelquefois  de  12  heures  pour 
que,  à  Texception  de  lamydriase,  tous  ces  symptômes 
aient  disparu. 

Effets  comparvs  de  l'atropine^  de  la  belladone,  de  la 
jusquiame  et  du  datura. 

Bien  que  Tempoisonnemcntpar  ces  diverses  substan- 
ces comporte  les  mêmes  symptômes  essentiels,  quel- 
ques particularités  ont  été  signalées  pour  chacune 
d'elles. 

L'ompoisonncmientparla  belladone  en  nature  produit 
souvent  des  nausées  et  des  vomissements,  ce  que  ne 
fait  pas  Tatropinc. 

Avec  la  jusquiame,  le  délire  serait  moins  constant  et 
moins  violent,  la  prostration  moins  accentuée,  ce  qui 
est  attribué  à  la  présence  dans  cette  plante  d'un  autre 
alcaloïde  :   la  scopolaniine,  à   action  narcotique*.  En 


1.  La  scopolauûiie  qui  se  trouve  dans  diverses  solanêes,  notamiueDt 
«luns  la  Scopolia  atroponies,  est  employée  couniie  collyre  uiydriaUquf. 
Elle  exerce  à  peu  près  les  uiêuies  eflets  que  l'atropine  ;  raction  narco- 
tique qui  lui  est  attribuée  iiest  pas  constante.  Elle  a  fait  défaut  dans 
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outre,  la  dilatation  pupillaire  cesserait  ou  diminuerait 
pendant  le  sommeil. 

Le  datura  occasionn<erait  souvent  des  vomissements 
et  de  la  diarrhée,  avec  de  violentes  douleurs  et  parfois 
avec  des  évacuations  sanguinolentes.  L'excitation  géni- 
tale serait  également  fréquente. 

Voici  un  exemple  d'empoisonnement  par  la  belladone; 
on  trouvera  plus  loin  (§  diagnostic)  la  relation  d'un  em- 
poisonnement par  l'atropine  : 

Obs.  XV  (Masse*).  —  M.  X.,  42  ans,  est  d'une  bonne  conslitu- 
lion  et  mène  une  vie  sédentaire.  Éprouvant  une  sorte  d'embarras 
gastrique,  il  dîna  légèrement  le  vendredi  28  février  et  le  lende- 
main matin  prit  une  purgation  à  Uiuile  de  ricin,  et  resta  à  la 
diète  toute  la  journée.  Vers  4  heures  du  soir,  il  demanda  à  sa 
femme  une  infusion  quelconque. 

M««  X.  envoya  chercher  des  feuilles  de  chicorée.  Le  pharma- 
cien lui  remit  par  erreur  des  feuilles  de  belladone  (parfaitement 
reconnues  plus  tard).  11  y  en  avait  environ  15  grammes.  On  en 
jeta  la  moitié  environ  dans  l'eau  bouillante  ;  lebuUition  fut  main- 
tenue 5  à  6  minutes  et  Ton  obtint  ainsi  deux  grands  bols  dont 
M.  X.  but  un  seul.  11  trouva  mauvais  goût  à  la  tisane,  mais 
ravala  cependant  après  l'avoir  sucrée. 

Pendant  trois  quarts  d'heure,  M.  X.  se  promena  dans  la 
chambre  sans  rien  ressentir  de  particulier;  mais,  vers  5  li.  3/4, 
sa  vue  se  troubla  subitement,  il  éprouva  une  certaine  sécheresse 
à  la  gorge,  et  il  ne  put  bientôt  plus  avaler  sa  salive. 

A  ce  moment,  la  langue  fut  subitement  paralysée  ;  le  malade 
voulait  parler,  il  ne  le  pouvait  point;  il  indiquait  par  des  gestes 
qu*il  n*y  voyait  plus,  qu'il  ne  pouvait  plus  respirer.  11  s'était  assis, 


un  cas  observé  par  Valudc  {Ann.  dhyp.  puh.  et  de  méd  Uq..,  1897)  où 
l'intoxication,  occasionnée  par  un  collyre,  fut  caractérisée  par  un  dé- 
lire bruyant  et  loquace. 

L'hyoscine  que  la  plupart  des  chimistes  regardent  comme  identique 
d  la  scopolamine,  est  employée  à  la  dose  de  1  à  1  1/:î  milligramme  de 
chlorhydrate  pour  faire  cesser  momentanément  le  délire  des  mania- 
ques. 

1.  Masse.  Gaz.  hebdomad,  des  sciences  médic.  de  Bordeaux,  1881. 
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ne  pouvant  plus  se  soutenir  sur  ses  jambes.   La  face  était  dev^ 
nue  extrêmement  pâle  et  le  corps  était  absolument  froid. 

A  6  h.  1/2,  le  D'  Masse  arrive  auprt^s  du  malade.  II  le  trouve 
i:relottant  et  parlant  à  peine  et  en  bégayant.  L'intellîp:ence-ét«it 
assez  nelte:  il  voulait  raconter  ce  qui  s'était  passé.  Les  pupille^ 
étaient  dilatées  au  maximum,  cl  il  n'y  voyait  que  furt  peu. 

Un  vomitif  (Ok^IO  éméliquo  et  1  gramme  d'ipéca)  est  admi- 
nistré et,  quand  son  eifet  fut  épuisé,  le  malade  prit  une  tasse  de 
café  très  fort,  mais  en  refusa  une  seconde. 

L'intellipence,  encore  nss«?z  nette  à  7  heures  du  soir,  coniiiieoça 
il  se  troubler  vers  7  h.  1/2.  11  y  eut  d'abord  des  baIlucinatioa<. 
M.  X.  voyait  passer  des  animaux  de  tous  genres.  Le  froid  coiniueiH'a 
à  céder,  la  chaleur  revint,  la  face  se  colora.  Vers  9  h.  1/2  le 
délire  était  continu  :  le  malade  jouait  aux  caries  avec  ses  amis, 
il  donnait  des  ordre*^  à  ses  commis,  il  roulait  des  cigarettes,  il 
parlait,  comme  sMl  était  à  son  bureau,  de  toutes  les  affain**' 
concernant  sa  profession.  La  voix  était  forte,  la  parole  très  uell»* 
<'t  seulement  un  pru  brève.  —  Kn  interpellant  vivement  le  malade, 
on  l'arrachait  à  son  délire,  mais  il    ne  tardait  pas  à  y  retomber. 

On  administre  4  centigrammes  de  chlorhydrate  de  morphin»' 
en  injections  sous-cutanées. 

Knviron  20  minutes  après  celle  injection,  il  survint  un  calmi* 
assez  grand.  M.  \.  s'endormil  ;  f>endanl  son  sommeil  il  eut  bien 
quelques  soubresauts,  mais  il  y  eut  deux  heures  envimn  derepo. 
M.  \.  sétant  réveillé  éprouva  de  nouveau  du  délire  et  des  hallu- 
«inations;  jusqu'à  3  heures  du  matin,  le  délire  fut  assez  violent, 
mais  à  |)artir  de  ce  momenl  la  vue  commen«;a  à  devenir  un  peu 
ï>lus  nette  et  le  délire  cessa. 

Le  dimanche  au  malin,  il  ne  restait  plus  que  quelques  hallu- 
rinalions  de  très  courte  dun'*e.  La  journée  fut  très  boime.  Le  ma 
lade  put  recevoir  ses  amis  et  leur  raconter  les  péripéties  de  sun 
empoisonnement.  Les  uriiK^s,  qui  avaient  été  presque  suppri- 
mées, revinrent  aussi  ahondanles  qu'à  l'ordinaire.  Pour  calmer 
sa  soif,  le  uïalade  buvait  du  café  avec  de  l'eau.  Il  v  avait  encon* 
<les  hallucinations  de  très  courte  durée,  qui  survenaient  surtoul 
si  le  malade  était  laissé  seul  dans  sa  chambre.  Dans  une  de  C9> 
hallucinations,  il  s'était  avancé  vers  la  croisée  qu'il  venait  d'où 
vrir,  la  prenant  pour  une  porte.  La  pupille  était  un  peu  dilatée. 
M.  X.  ne  pouvait  encore  lire. 

La  nuit  du  dimanche  au  lundi  fut  encore  agitée  et  sans  som- 
meil; le  malade  eut  quelques  hallucinations. 
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Dans  la  journée  du  lundi  ramélioration  persista;  la  pupille  re 
vint  presque  &  son  état  normal.  M;  X.  put  s'alimenter  comme  à 
l'ordinaire,  se  lever  et  sortir  pendant  une  heure.  La  nuit  de  lundi 
à  mardi  fut  excellente.  Le  mardi,  tous  les  effets  de  la  belladone 
étaient  complètement  dissipés. 

Yoici  maintenant  un  exemple  d'empoisonnement  par 
l'hyoscyanime  : 

f)Bs.  XVI  inédite.  —  Double  empoisonnement  non  morte!  par 
l'hyoncy aminé  ^ 

Le  D^  R.  avait  prescrit  à  une  <lame  G.  un  vin  contenant  pour 
un  demi-litre  0k»',025  de  strychnine  et  0Kf,02  d'hyoscyamine.  Par 
suite  d'une  erreur  du  pharmacien,  cette  dernière  substance  a  été 
mise  ù  une  dose  au  moins  5  ou  6  fois  plus  forte. 

Lt^  vin  devait  être  pris  par  verres  à  cognac  :  4  dans  la  journée. 

1^  dame  G.  a  pris  un  verre  à  cognac  de  ce  vin  le  7  août  1898 
vei-s  10  h.  1/2  du  matin.  Elle  en  a  rejeté  une  petite  partie,  parce 
qu'elle  lui  trouvait  mauvais  goût.  Quehpies  instants  après,  elle  a 
eu  une  sorte  de  syncope  ;  on  a  été  obligé  «le  la  monter  dans  sa 
rlianibre  et  de  la  coucher.  A  peine  au  lit,  elle  a  commencé  à  dé- 
lirer :  elle  avait  la  tête  congestionnée,  se  plaignait  de  la  soif;  elh' 
voyait  des  bandes  de  voleurs,  elle  tenait  des  discours  incohérents; 
«•lie  voulait  se  précipiter  de  son  lit  et  trois  personnes  avaient 
peine  à  la  maintenir.  Cet  état  de  surexcitation  a  duré  jusque  vers 
7  heures.  L.e  D""  B.,  qui  l'a  vue  à  5  heures,  a  constaté  que  la  tête 
était  très  congestionnée,  chaude,  les  [mpilles  très  dilatées,  les 
yeux  hagards. 

L^  lendemain,  8  août,  vers  4  h.  1/2,  le  I)""  B.,  voulant  prouver 
à  sa  cliente  que  le  vin  était  inoffensif,  en  but  un  petit  verre  de- 
vant elle.  Il  fit  ensuite  en  voiture,  puis  ù  pied,  quatre  visites.  Il 
éprouvait  déjà  un  certain  malaise,  et  surtout  des  troubles  de  la 
vue,  au  point  qu'à  la  dernière  de  ces  quatre  visites,  il  eut  beau- 
coup de  difficulté  pour  écrire  son  ordonnance,  laquelle  était  d'ail- 
leurs à  peu  près  illisible,  au  dire  du  pharmacien  chez  lequel  elle 
a  été  portée.  Renonçant  alors  à  continuer  ses  visites,  il  est  rentré 
i-hez  lui  vers  6  heures  du  soir  pour  s'étendre  sur  sa  chaise-longue. 
Peu  de  temps  après,  on  est  venu  le  demander  à  trois  reprises 
|>our  un  nuilade;  chaque  fois  il  a  répondu  qu'il  allait  s'y  rendre, 

1.  Extrait  d'un  rapport  médico-légal  de  MM.  Brouardei  et  Vibcrt. 


574  BELLADONE,   ATROPINE 

ot  chaque  fois  il  est  resté  sur  sa  chaise-Iongiie  dans  une  sorte 
d'assoupissement.  Vers  8  h.  t/2,  sa  servante  Ta  trouvé  dans soo 
lit;  il  avait  des  nausées;  il  a  vomi  vers  neuf  heures.  A  partir  de 
ce  moment,  il  a  été  en  plein  délire.  Sa  servante  le  trouve  en 
train  de  fouiller  dans  un  pot  de  graisse,  et  quelque  temps  après 
occupé  à  tripoter  le  charbon  dans  une  chambre  de  débarras. 

Trois  de  ses  amis  se  relayent  pour  passer  auprès  de  lui  la  nuit 
du  8  au  9  août.  Ils  disent  quMl  était  très  agité,  en  plein  délire, 
palpant  et  auscultant  ses  meubles  quMI  prenait  pour  desmaladfs, 
prescrivant  des  médicaments,  prononçant  des  paroles  incohé- 
rentes; il  avait  la  face  très  congestionnée,  au  point  qu*on  a  che^ 
ché  à  lui  appliquer  de  la  glace  sur  la  tête.  Ce  délire  n'a  cessé  qu'à 
la  fm  de  la  nuit. 

Toutes  les  personnes  qui  ont  vu  M.  le  D'  B.  ont  remarqué  qu1l 
avait  les  pupilles  dilatées.  Il  avait  aussi  des  troubles  de  la  vue 
que  M.  G.  décrit  ainsi  :  «  Il  ne  semblait  pas  se  rendre  compte  de 
la  place  occupée  par  les  objets;  s*il  en  posait  un,  il  le  mettait  à 
un  endroit  autre  que  celui  (ju'il  voulait  lui  faire  occuper;  s'il  cher- 
chait à  ouvrir  un  meuble,  il  mettait  la  clé  à  tout  autre  endroit 
que  la  serrure.  »  (lies  troubles  de  la  vue  ont  persisté  assez  long- 
temps; au  bout  de  huit  jours,  M.  B.,  en  jtMiant  à  la  manille,  pre- 
nait encore  les  cartes  les  unes  pour  les  autres,  au  dire  d'un  île 
ses  amis.  M.  B.  lui-même  raconte  que  pendant  la  journée  du  9  il 
voyait  les  objets  doubles.  De  la  nuit  du  8  au  9,  il  ne  se  rappelle 
presque  rien;  «  il  a  cependant  le  vague  souvenir  d*étre  tombé  à 
plusieurs  reprises,  d'avoir  Uîaucoup  souffert,  d'avoir  éprouvé  une 
sécheresse  extrême  de  la  bouche,  d'avoir  eu  des  hallucinations, 
d'avoir  eu  la  tête  brûlante.  » 

Personne  n'a  compté  le  pouls  du  malade. 

Huit  ou  dix  jours  après,  M.  B.  a  eu  un  abc«'*s  de  l'amygdale. 


§  IV.  —  Lésions. 

Los  lésions  que  Ton  peut  trouver  à  Tautopsie  n'ont 
rien  de  caractéristique  ni  de  constant.  Celles  qui  ont  été 
notées  sont  la  congestion  des  méninges  et  du  cerveau, 
la  congestion  pulmonaire,  les  ecchymoses  ponctuées 
comme  il  peut  s'en  produire  toutes  les  fois  que  la  mort 
survient  au  milieu  de  l'asphyxie.  Des  signes  d'irritation 
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gastro-intestinalc  ont  été  constatés,  surtout  dans  les 
cas  où  rempoisonnemcnt  avait  été  produit  par  le  datura. 
La  dilatation  pupillaire  persiste  généralement  après 
la  mort;  mais,  sur  le  cadavre,  ce  signe  n'a  pas  grande 
valeur. 

($  V.  —  Élimination. 

L'atropine  s'élimine  en  nature,  principalement,  sinon 
exclusivement,  par  l'urine.  Cette  élimination  se  fait  rapi- 
dement et  est  terminée  en  quelques  heures  quand  la 
quantité  absorbée  est  peu  considérable.  Il  n'en  est  pas 
de  même  quand  il  s'agit  des  doses  toxiques  ;  l'élimination 
continue  alors  longtemps  ;  c'est  ainsi  que  chez  deux 
malades  gravement  intoxiqués  par  de  la  belladone,  Morel 
(mTardieu)  a  trouvé  de  l'atropine  dans  les  urines  rendues 
trois  jours  après  l'absorption  du  poison. 

i$  VI.  —  Données  expérimentales.  —  Mode  d'action. 

Les  eiTets  de  ratropine  sont  à  peu  près  les  mêmes  chez  les 
diverses  espèces  animales,  mais  leur  intensité  varie  énormé- 
ment. 

C'est  rhomme  qui  est  le  plus  sensible  h  ce  poison;  chez  lui 
«ne  dose  de  ()»^00.1  à  OP',O0i  peut  produire  une  intoxication 
grave.  Le  singe  est  déjà  moins  impressionnable.  Des  singes 
du  poids  de  3  à  5  kilogrammes  n  ont  pas  été  tués  par  des  doses 
de  ()*%2r>  à  0^%30  (Uichet).  Les  chiens  et  les  chats,  bien  que 
présentant  facilement  les  signes  complots  de  Tintoxication, 
peuvent  supporter  sans  périr  des  doses  de  Ok'',50  et  même  plus. 
Le  cheval  peut  être  tué  aussi  par  Tatropine.  Schauenstein 
rapporte  qu'un  propriétaire  (it  analyser  le  contenu  de  Testomac 
de  son  cheval  mort  dans  des  conditions  s\ispectes.  Le  cocher 
avoua  que  depuis  assez  longtemps  il  faisait  manger  chaque 
jour  à  ranimai  de  la  racine  de  belladone  pour  lui  donner  du 
feu  et  de  Tentrain. 
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Parmi  les  mammifères,  le  lapin,  le  cobaye,  le  rat  paraissent 
réfractaires.  Le  lapin  notamment  mange  volontiers  des  feuiltes 
(le  belladone,  et  pent  même  s'en  nourrir  exclusivement  pen- 
dant des  mois.  Toutefois  cette  immunité  n'est  pas  absolue'. 
Ia'S  lapins  auxquels  on  administre  en  injection  sous-cutanéf 
OB^t>^),  ()«^%3()  ou  0",40  d'atropine  présentent  des  signes  d'in- 
toxication: accélération  des  battements  du  cœur,  mvdriase. 
diarrhée.  Une  dose  de  (H',50  peut  tuer  un  lapin  qui  n'est  pas 
habitué  à  manger  de  la  belladone;  un  lapin  belladone  peut 
supporter  sans  mourir  une  injection  de  O^'.tVO  d'atropine 
(lleckel).  Quand  le  poison  est  introduit  par  la  voie  intra-vei- 
nonse,  il  agit  à  doses  bien  moindres  (Meuriot)  *. 

Les  oiseaux  seraient  assez  sensibles.  Le  moineau  est  tué  par 
(les  doses  de  4  milligrammes. 

Le  mécanisme  de  V action  de  V atropine  a  été  élucidé  en 
grande  partie  par  les  recherches  expérimentales.  Voici  k^ 
principaux  résultats  obtenus  par  ces  recherches  : 

Action  sur  l'œil. 

De  lous  les  mydriati(iues,  l'atropine  est  celui  dont  l'action 
a  le  |)lus  (le  puissance  et  de  durée.  Celte  action  résulte  d'une 
paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  (3*  paire).  L'e.\ci- 
tatiou  (le  ce  nerf  chez  Tanimid  atropinisé  ne  produit  plus  en 
elï'et  le  rétrécissement  de  l'iris,  comme  cela  a  lieu  a  l'état  nor- 
mal. Mais  la  paralysie  ne  se  produit  pas  au  niveau  du  noyau 
d'orij^ine  ni  sur  le  tronc  de  la  3"  paire,  car  l'instillation  de 
l'atropine,  dans  un  cril  qui  vient  d'être  enlevé  de  l'orbite,  pro- 
duit encore  la  mydriase.  Comme  d'autre  part  certains  faits 


1.  L'iuimunilô  de  ces  animaux  tient,  pour  une  grande  part,  à  ce  que 
ralcak>ï<lc  est  facileuKmt  détruit  dans  leur  organisme.  C'est  du  moins 
ce  qui  résulte  des  recherches  d'Uerkol.  D'après  cet  auteur,  l'atropine 
est  jjétruite  dans  le  torrent  circulatoire  à  mesure  (lu'elle  est  absorbée, 
et  est  •'•liminée  sous  un  état  (|ue  Pou  ne  connaît  pas.  C'est  seulement 
(|uand  la  quantité  d'atropine  introduite  d'un  coup  dans  la  circulation 
atteint  0'",4.*>  que  cette  substance  passe  en  nature  (ians  rurine.  Pour 
cette  dose,  l'affent  destructeur  est  vraisemblablement  insuffisant.  {Joum. 
thérap..  187.').) 

2.  Meuriot.  Étude  sur  la  belladone.  Thèse  de  Paris,  1868. 
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(électrisation  directe  du  muscle,  etc.)  semblent  indiquer  que 
dans  Toeil  atropinisé  les  fibres  musculaires  du  sphincter  sont 
encore  irritables,  il  faut  admettre  que  Taction  de  Tatropine 
s'exerce  sur  les  terminaisons  intra-iriennes  des  nerfs  de  la 
3*  paire. 

Mais  la  mydriase  atropinique  ne  se  produit  pas  seulement 
en  vertu  de  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  ;  elle  ré- 
sulte aussi,  pour  une  certaine  part,  d'une  excitation  de  (ilcts 
iriens  du  grand  sympathique  (dilatateur).  C'est  ce  que  mon- 
trent les  données  fournies  par  Texpérimentation  et  par  la 
elinique.  Si  Ton  sectionne  la  .'i^  paire,  et  qu'on  instille  ensuite 
de  Fatropine,  la  mydriase  se  produit  encore,  bien  qu'à  un 
degré  beaucoup  moindre.  De  même  chez  un  malade  atteint  de 
paralysie  complète  de  la  3**  paire,  la  mydriase  n'est  pas  consi- 
dérable; la  pupille  présente  seulement  le  double  environ  de  son 
diamètre  normal;  mais  si  l'on  instille  de  l'atropine  on  voit  la 
dilatation  pupillaire  augmenter  considérablement. 

La  paralysie  de  l'accommodation  qui  est  constante,  le  stra- 
bisme, la  chute  de  la  paupière  supérieure  qui  sont  des  eiïets 
exceptionnels  de  l'empoisonnement  résultent  de  la  paralysie 
des  autres  rameaux  du  nerf  moteur  oculaire  commun. 

Action  sur  les  sécrélions. 
Les  conditions  de  la  sécrétion  salivaire  avant  été  étudiées 

w 

surtout  sur  la  glande  sous-maxillaire,  c'est  également  sur 
cette  glande  que  l'on  a  étudié  le  mode  d'action  de  l'atropine. 
La  glande  sous-maxillaire  est  innervée  d'une  part  par  la 
corde  du  tympan,  rameau  qui  se  détache  du  facial,  et  d'autre 
part  par  un  filet  du  grand  sympathique  provenant  du  ganglion 
cervical  supérieur.  Si  l'on  excite  le  bout  périphérique  de  la 
corde  du  tympan,  on  voit  que  la  sécrétion  de  la  glande  sous- 
maxillaire  augmente  en  même  temps  que  cette  glande  se  con- 
gestionne. Si  l'on  excite  le  filet  du  grand  sympathique  on 
arrête  au  contraire  la  sécrétion  provoquée  par  Texcitation  de 
la  corde  du  tympan;  mais  cet  arrêt  n'est  pas  immédial;  pen- 
dant les  premiers  moments  de  l'excitation,  il  y  a  au  conirairc 
accélération  de  l'écoulement  salivaire  (Vulpian). 

ViMEiiT.  Toxicologie.  37 


578  BELLADONE,   ATROPINE 

Si  Ton  répète  cette  expérience  sur  un  animal  atropinisé,  oq 
constate  plusieurs  faits  importants.  En  premier  lieu,  l'eid- 
tatiou  (le  la  corde  du  tympan  produit  bien  encore  rh}^»- 
hémie  de  la  glande,  mais  elle  ne  produit  plus  la  moindre 
sécrétion  salivaire.  On  peut  en  conclure  que  la  sialorrhée n'est 
pas  liée  nécessairement  à  l'hyperhémie,  mais  qu'il  y  a  dans  le 
nerf,  à  coté  de  filets  vaso-dilatateurs,  des  filets  qui  influencent 
directement  la  sécrétion,  des  lilets  excilo-sécréleurs^  qui  sont 
seuls  paralysés  par  Tatropine.  En  second  lieu,  comme  l'expé- 
rience donne  les  mêmes  résultats  quand  Tcxcitation  porte  sor 
le  bout  périphéri(|ue  de  la  corde  du  tympan  sectionnée,  il  en 
résulte  <iue  Tatropine  exerce  son  action  non  pas  sur  un  centre 
nerveux,  mais  sur  les  parties  périphériques  du  nerf.  —  L'ne 
action  de  Tatropine  sur  les  cellules  mêmes  des  glandes  est 
rendue  peu  probable  par  Texpérience  suivante  de  Heidenhain: 
sur  un  animal  atropinisé,  dont  la  sécrétion  salivaire  ne  peut 
être  provocjuée  par  Texcilation  de  la  corde  du  tympan,  IVici- 
tation  du  sympathique  produit  encore,  comme  chez  ranimai 
sain,  une  augmentation  momentanée  de  la  salivation:  par 
conséquent  les  cellules  glandulaires  ne  sont  pas  mises  par 
l'atropine  dans  rim)>ossibilité  absolue  de  fonctionner. 

La  suppression  de  la  sèvrèfion  sudonde  est  l'un  des  effets 
les  plus  constants  de  l'atropine.  Cette  suppression  est  assez 
complète  |)our  (|u'on  ne  |)uisse  retrouver  de  traces  de  sueur  en 
eniplovant  le  procédé  des  empreintes,  indi(|ué  par  Aubert,  pro- 
cédé (|ui  est  cependant  très  sensible.  L'arrêt  de  la  sécrétion 
est  du,  au  moins  en  partie,  à  une  action  périphérique,  soit 
sur  l(»s  terminaisons  nerveuses,  soit  sur  les  cellules  glan- 
dulaires.  En  ellet,  des  [)arties  de  la  peau  sur  lesquelles 
on  a  applitiué  un  certain  tenips  une  pommade  ou  un  em- 
plâtre à  l'atropine  <leviennent  momentanément  incapables 
(le  suer.  Chez  un  individu  (|ui  a  reçu  de  la  pilocarpine  et  dont 
tout  le  corps  est  couvert  d'une  transpiration  abondante,  on 
peut  soit  faire  cesser  complètement  cette  transpiration  en 
administrant  une  dose  suffisante  d'atropine,  soit  la  supprimer 
en  un  point  seulement  en  injectant  en  ce  point  une  dose  très 
minime  d'alro|)ine.  —  l'n  millième  de  milliijramme  suffit 
pour  obtenir  cet  ellet,  qui  n'est  accompagné,  bien  entendu. 
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l'atropine  fait  réapparaître  les  battements  normaux  do  eov 
arrêté  en  diastole  par  la  pilocarpine  ou  la  muscarine,  etqu'dt 
empêche  l'action  de  ces  poisons  de  se  manifester  sur  le  onr 
si  on  l'administre  préalablement  à  l'animal  en  expérience. 

Action  lur  la  retpt'ration. 

L'accélération  de  la  respiration,  constatée  chez  l'homme  dans 
plusieurs  observations  d'empoisonnement,  a  été  notée  égàt- 
ment  par  les  expérimentateurs.  Cliei  le  chien,  le  chai,  le  lapin 
le  nombre  des  respirations  est  augmenté  des  3  4.  des  t/5uu 
du  double  (Meuriot).  Cette  accélération  persiste  plusieurs 
heures.  Quand  la  dose  d'atropine  est  très  élevée,  à  l'accélé- 
ration succède  un  ralentissement  considérable;  l'animal kv 
pire  alors  comme  s'il  avait  subi  une  double  vagotomie:  I» 
inspirations  sont  prolongées,  laborieuses  et  très  proroudes. 
l'expiralion  est  plus  courte. 

Meuriot  attribue  raccéiérafidii  il  une  esanérat ion  de  l'exciUbi- 
lité  centre  [In  respiratoire,  earil  a  constaté  que  cet  te  accélération 
se  pmduil  encore  clic/  un  animal  dont  on  a  coupé  les  pneunw- 
(faslriipirs.  (Juant  au  ralentissement,  il  serait  ilii  à  la  |>aralTsie 
des  rametuix  pulmonaires  des  nerfs  vagues.  L'atropine  eier- 
ccrail  ainsi  une  même  action  paralysante  sur  les  terminaisons 
pulmonaires  et  cardiaques  des  vagues;  mais  cetle  actions? 
produirait  bien  plus  facilement  et  à  dose  bien  moindre  sur  1rs 
tennintiisons  cardiaques.  —  Kn  effet,  le  ralentissement  delà 
respiration  ne  s'observe  que  dans  les  intoxications  graves.  — 
(Joant  h  lacccléraiion  respiratoire,  elle  se  manifeste  ap«N 
raccélératiiin  du  pouls  et  cesse  avant  elle. 

l'.iri'i-li'-ratctir)  pst  miih  fITl'I  sur  la  freriiicnce  des  battetueiits  :  par  cou- 
séqiii'nt  cr  oltI  i'3t  paralysa  aussi  bk'n  que  le  pneuuiogasti-ique.  b'talT-: 
part,  cLi-z  l'aDliiMl  pilucarpinisi'.  l'excitation  àes  vagues  □arrr-li* plu» 
Its  mr)iLv.îLii,'nls  (lu  cœur. 

11  Mil  d'iiulrcs  ItTiiifs,  l'atriipini--  cl  lu  pjlucarpine  attissent  simulUnt- 
nicnt  sur  les  iIpux  nrilrcs  ilc  nrrrs  ranliaques,  et  dans  le  ux^ine  tnt. 
•'Vst-ii'dire  piiiiriliuiinuer  Ipur  t'xrilabilité.  Cetle  action  est  inr^nlr.  ce 
qui  fuit  quo  l'on  a  daii»  uij  cas  l'acréléralion  et  dans  l'autre  cas  Itn- 
Icnlisspuipiil  du  rytliuie.  L'antopinisme  ne  réside  donc  pas  dan»  c" 
sulistnni-i'S  «lles-iuruics,  niais  dans  los  éléuieuta  nerveux  auii|W')  j 
elles  l'udreMCiit.  >•  Morat,  Sor.  de  hhl.,  18S3.  I 
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Morat  et  Doyen*  ont  constaté  que  l'atropine  trouvait  ici 
encore  un  antagoniste  dans  la  pilocarpine.  Sur  un  chien  qui 
a  reçu  un  centigramme  de  pilocarpine  la  respiration  tombe  à 
une  douzaine  de  mouvements  par  minute,  et  peut  garder  ce 
rythme  pendant  des  heures.  Si  Ton  injecte  alors  0'"S'",<)02 
d'atropine  dans  une  veine,  immédiatement  la  respiration  s'ac- 
célère et  garde  une  fréquence  de  120  par  minute.  Une  nouvelle 
dose  de  pilocarpine  (plus  forte  que  la  première),  ramène  le 
ralentissement  de  la  respiration^. 

.4c/ ion  sur  les  fibres  lisses. 

L'atropine  arrête  les  mouvements  de  la  plupart  des  organes 
à  fibres  lisses. 

Sur  l'estomac  et  l'intestin,  ces  elfcts  ne  s'observent  qu'à 
partir  d'une  certaine  dose;  en  très  petite  quantité,  ou  au  début 
de  leur  action,  l'atropine  et  la  belladone  occasionnent  souvent 
an  contraire  des  évacuations  alvines.  La  belladone  est  même 
prescrite  à  titre  de  laxatif;  sans  doute  aussi  qu'elle  agit  par- 
fois en  supprimant  certains  spasmes  de  l'intestin,  comme  elle 
le  fait  certainement  dans  les  cas  où  le  spasme,  localisé  à  une 
portion  limitée  de  l'intestin,  peut  être  sûrement  diagnostiqué. 
L'expérimentation  sur  les  animaux  montre  bien  cet  effet  de 
l'atropine  qui  se  comporte  ici  encore  comme  l'antagoniste  de 
la  pilocarpine.  Morat ^  injecte  à  un  chien  (sous  la  peau  ou 
dans  une  veine)  un  ou  deux  centigrammes  de  pilocarpine  ;  il 
voit  bientôt  se  produire  des  mouvenuMits  très  intenses  de  l'es- 
tomac et  de  l'intestin;  en  injectant  ensuite  de  l'atropine,  il 
constate  que  ces  mouvements  s'arrêtent  complètement,  et  en 
moins  d'une  minute  si  l'injection  a  été  faite  dans  une  veine. 
Sur  d'autres  organes  à  fibres  lisses  comme  la  vessie,  l'utérus, 


1.  Morat  et  Doyen.  Soc.  de  bioloff..  1892. 

i.  Pour  obtenir  cet  ellet  réversible,  il  faut,  disent  les  auteurs,  que 
latropine  ait  été  donnée  à  une  dose  modérée,  juste  suffisante  pour  faire 
apparaUre  les  ellVts  de  cette  substance  ;  il  faut  en  outre  que  la  pilocar- 
piue  soit  administrée  la  seconde  fois  en  quantité  huit  ou  dix  fois  plus 
m'ande  que  la  prcuiiére.  Cette  neutralisation  des  etl'ets  d'une  substance 
par  Tautre  n'est  d'ailleurs  pas  indéfinie. 

:j.  Morat.  Soc   de  bioL,  1881. 
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la  rate,  raction  de  l'atropine  ne  se  manifeste  qu*en  arrètoit 
complètement  les  contractions  causées  par  la  pilocarpine,  b 
muscarine  ou  d'autres  agents. 

Les  muscles  des  vaisseaux  sont  considérablement  affaiblis, 
au  moins  (|uand  Tatropine  a  été  donnée  à  forte  dose.  Lm- 
thème  scarlatiniforme  observé  souvent  chez  Thommeestdàt 
la  paralysie  les  vaisseaux  cutanés.  Dans  la  première  phasf 
de  l'intoxication  des  vaisseaux  seraient  au  contraire  con- 
tractés d'après  certains  auteurs.  Ce  poûit  n'est  pas  suffisam- 
ment élucidé. 

Action  sur  la  température. 

Dans  les  observations  d'empoisonnement  chez  Thommeon 
la  température  a  été  mesurée,  on  l'a  trouvée  assez  souvent 
augmentée.  Mais  cette  augmentation  était  presque  toujours 
légère,  et  nullement  en  rapport  avec  l'accélération  considé- 
rable du  pouls. 

Chez  les  animaux,  Taugmontation  est  constante  avec  les 
doses  non  mortelles,  et  atteint  2  ou  3  degrés.  Les  doses  mor- 
telles produisent  au  contraire  un  abaissement  qui  peut  dé- 
passer 5  degrés.  Cet  abaissement  est  précédé  ou  non  d'une 
augmentation  notable. 

Morat  et  Doyen  en  expérimentant  sur  des  chiens  et  des 
lapins  ont  constaté  que  l'augmentation  de  température  se  fait 
rapi'lement,  cesse  bientôt  chez  le  premier  animal,  et  persiste 
plus  longtemps  chez  le  second  ;  <jne  dès  que  la  température  e>l 
revernie  à  la  normale  on  peut  la  faire  monter  de  nouveau  en 
administrant  une  nouvelle  dose  d'atropine;  enfin  qu'au  mo- 
ment où  la  température  est  le  plus  élevée,  on  peut  non  seule- 
ment la  ramener  au  chilfre  normal,  mais  encore  l'abaisser 
au-dessous  de  ce  chillVe  en  administrant  de  la  pilocarpine. 

,<  VII.  —  Diagnostic. 

Si  le  sujet  a  é[6  observé  pendant  la  vie,  le  diagnostic 
est  en  général  facile.  La  coexistence  de  la  dilatation 
pu|)illaire  et  do  la  sécheresse  des  muqueuses  est  déjà 
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caractéristique.  A  ces  signes  viennent  se  joindre  dans  les 
cas  graves  le  délire  bruyant  ou  le  coma,  se  manifestant 
l'un  après  l'autre,  ou  isolément.  Enfin  les  troubles  cir- 
culatoires et  les  autres  signes  indiqués  précédemment 
viennent  achever  un  compicxus  symptomatique  tr6s 
«pécial. 

C'est  ainsi  que  dans  l'afTaire  B.,  il  nous  a  paru  permis 
d'afîîrmer  qu'il  s'agissait  réellement  d'un  empoisonne- 
ment par  l'atropine,  par  la  seule  description  des  symp- 
tômes observés.  Nous  reproduisons  ici  le  rapport  médico- 
légal  relatif  à  cette  affaire. 

0b8.  XVn.  —  Empoisonnement  par  l'atropine.  —  Rapport  mé- 
<lico-I(^gal  de  P.  Brouardel,  Ogier  el  Vibert'. 

1.  —  II  nous  parait  utile  de  décrire  d'abord  les  synipldmcs  de  la 
maladie  donl  &  élé  atteint  M.  B.,  à  partir  du  10  mai  1898,  en 
groupant  les  nombreux  renseignements  que  l'on  trouve  dan^  les 
dépositions  des  divers  témoins. 

Le  9  mai,  M.  B.  est  très  bien  portant.  Il  passe  la  soirée  au 
Ihéillre,  soupe  ensuite  el  se  couche  en  bon  état. 

Le  10  mai,  il  se  réveille  avec  un  commencement  de  migraine. 
M*"*  B.  lui  apporte  un  cachet  d'antipyrine  et  de  l'eau  d'Evian. 

Notons  de  suite  qu'à  partir  de  ce  moment  et  jusqu'au  17  mai, 
M.  B.  ne  se  souvient  de  rien,  sauf  de  quelques  pelits  faits,  iiolani- 
mcnt  d'avoir  eu  Irrs  soif  el  aussi  d'avoir  eu  des  hallucinations  de 
la  vue,  lui  faisant  croire  par  exemple  qu'il  y  avail  de  la  vermine 
sur  sa  chemise  el  sur  ses  draps. 

Dans  celle  même  journée  du  10  mai,  M.  B.  a  été  malade  sans 
qu'on  sache  exactement  de  quelle  façon;  il  semble  que  son  i^lat 
s'est  aggravé  à  mesure  que  le  temps  s'écoulait.  Vers  9  heures  du 
soir,  on  est  allé  chercher  .M.  le  D'  T.  qui  était  absent,  puis  M.  le 
D'  C%.,  qui  est  arrivé  près  du  malade  vers  10  heures.  Il  le  trouve 
«  dans  un  étal  comaleiix  absolu,  absence  de  motilité  el  de  sensi- 
hililé,  face  légèrement  congestionnée,  pupilles  très  dilatées  et 

I,  Noiin  ne  rcprodiiisonapaB  la  pnrlic  chimique  de  ce  rapporl:  l'ana- 
lyic  fuile  par  Ogier  a  luonlrË  qu'il  n'exislait  pas  d'alropitie  tliins  tes 
Soka  ou  Oacnns  saisis. 
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insensibles  à  la  luinivre.  »  —  Il  applique  des  sinapîsmes  etfûl 
appeler  M.  le  Di*  Cs.  qui  dit  :  «  La  face  était  congestionnée,  les 
pupilles  dilatées  ik  Textrènie,  respiration  stertoreuse,  immobilité 
et  insensibilité  complètes,  température  ne  semblant  pas  plus  é1^ 
vée  qu'à  Tordinaire  :  pouls  plein,  vibrant,  égal,  à  100  environ;  le 
réflexe  pupillaire  tout  à  fait  aboli.  »  Le  malade  n*avait  pas  uriné: 
mais  la  vessie  n'était  pas  trop  pleine;  aussi  le  ne  sondage  fut-il 
pas  pratiqué. 

M.  le  D'"  N.  arrive  un  peu  après  le  départ  des  médecins  précé- 
dents, qui  s'étaient  retirés  vers  11  heures.  Il  trouve  M.  B.  •  coa- 
ché  sur  le  dos,  absolument  inerte,  la  face  d'un  rouge  violacé,  les 
pupilles  dilatées,  mais  sans  excès;  la  cornée  absolument  inseo- 
sible,  la  respiration  stertoreuse.  »  11  diagnostique  une  congestion 
cérébrale  et  prescrit  des  sangsues  derrière  les  oreilles. 

Le  lendemain  matin,  11  mai.  M.  B.  est  beaucoup  mieux.  Ufttt 
revu  vers  9  heures  par  les  D"  Cx.,  Cs.,  N. 

«  Les  pupilles  étaient  toujoui-s  très  dilatées;  mais  la  molililé 
et  la  sensibilité  (générales)  étaient  revenues.  Le  malade  parlait, 
mais  d'une  fa<;on  inconsciente.  »  (D*"  Cx.) 

«  Il  n'avait  ])as  sa  connaissance,  mais  on  pouvait  le  tirer  de  s& 
torpeur.  Pupilles  encore  dilatées,  mais  pas  avec  excès.  Respira- 
tion moins  embarrassée.  Il  n'y  avait  pas  eu  d'émission  d'urine, 
mais  la  vessie  n'était  pas  trop  distendue.  »  (IV  N.) 

Le  D""  Cs.,  qui  croyait  le  trouver  mort,  dit  :  «  B.  me  reçut  le 
sourire  aux  lèvres  et  me  remercia  très  alTectueusement.  Les  pu- 
pilles restaient  dilatées  et  B.  se  plaignait  d'une  grande  séche- 
resse à  la  gorge.  11  n'avait  pas  de  fièvre  et  le  pouls  était  bon.  Je 
[K)rtai  le  meilleur  pronostic.  » 

Dans  l'après-midi,  l'état  du  uialade  s'aggrava  brusquement. 
N'ers  2  h.  1/2,  M.  B.  est  trouvé  «  la  face  congestionnée  et  noire, 
respirant  très  difficileuient,  son  corps  était  inerte.  » 

Le  \y  Cs.,  appelé  à  3  h.  1/2,  puis  à  4  heures  auprès  de  M.  B. 
qu'on  lui  dit  être  à  la  mort,  dit  que  celui-ci  «  avait  le  visage  ab 
solumerit  noir,  les  lèvres  non  pas  violacées,  mais  vraiment  noires. 
Pupilles  toujours  dilatées  ù  l'extrême.  Respiration  rare  avec  des 
pauses  de  8  à  10  seccmdes.  Le  thorax  est  couvert  de  plaques  d'un 
rouge  vineux.  Le  pouls  reste  cependant  normal  et  bien  frappé. 
Le  bras  et  la  jambe  gauches  «'taient  secoués  assez  fréquemment 
par  de  petites  trépidations  à  allures  épileptoïdes.  »  —  LeD^Cs- 
essaye  aloi*s  deux  saignées  au  pli  du  coude  ;  elles  ne  donnent  que 
deux  à  trois  gouttes  de  sang  à  peine.  11  croit  le  malade  perdu,  si 
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bien  qu'il  dit  à  M"*  B.  qui  lui  dvmanile  de  Icnler  quelque  chose 
encore  :  n  Je  ne  ressusrile  pas  les  morts,  a 

Cependant,  à  5  h.  1/3,  le  D'  N.  trouve  lit-ji  M.  B.  un  peu 
inuîns  mal.  Les  D"  G.  et  Ct.  arrivent  vers  le  même  monicnl  : 
■  B.  était  comateux,  mais  comme  le  pouls  t'tait  bon  et  qu'il  n'y 
avait  pas  de  fièvre,  je  crus  pouvoir  annoncer  que  M.  B.  s'en  lire- 
rail  >.  dit  le  D'  G. 

Le  D'  Cs.,  averti  de  cette  amélioration,  veut  constater  de  visu 
ce  qu'il  considère  comme  un  miracle.  Il  vient  à  11  heureïi  du  soir 
et  s'assure  eu  elTet  d'un  mieu\  très  sensible,  les  pupilles  restant 
dilatées. 

La  matinée  du  lendemain,  12  mai.  est  encore  relativement  1res 
bonne.  ■  Vers  9  heures  du  matin,  dit  un  ami,  j'ai  èchangtr  quel- 
ques mois  avec  B.^  il  était  jiresque  gai.  n 

Vers  10  heuren,  le  b'  N.  le  trouve  «  infiniment  mieux;  il  cau- 
sait et  plaisantait;  nous  le  considérions  comme  absolument  hors 
de  danger;  toutefois,  les  pupilles  restaient  dilatées.  Je  pus  intro- 
duire une  sonde  filiforme  dans  la  vessie  ct  retirer  environ  un  litre 
d'urine  sur  lequel  le  D'  i'.l.  préleva  deux  flacons  pour  l'analyse, 
mais  seiilemenl  au  poinl  de  vue  du  sucre  et  de  l'albumine.  » 

De  son  cdié,  le  U--  Cs.  dit  :  «  Ce  mattn-là,  B.  parlait,  sou  état 
était  relativement  bon.  Mais  les  pupilles  restaient  cumplèli'meiit 
dilatées,  !■(  B.  se  plaignait  d'une  grande  sécheresse  de  la  gorfte 
et  de  la  difficulté  4  avaler  même  sa  salive.  Il  se  plaignait  aussi  du 
douleurs  dans  l'urètre  qui  présentait  un  léger  écoulement.  « 

A  11  heures  du  matin,  M.  B.  est  di'Jà  moins  bien;  ■  il  est  très 
excité,  a  un  demi-déhre  et  refuse  de  se  laisser  sonder,  «  dit  le 
V*  Ca.  Le  même  médecin  dépeint  ainsi  son  état  il  'i  heures  de 
■'après  midi  :  «  Il  est  très  mal,  mais  moins  noir  que  la  veille  et  le 
roma  semble  moins  absolu.  Je  remarquai  comme  les  jours  précé- 
dents des  coniraclures  de  la  face  et  des  Irépidations  du  brus  et 
de  la  jambe  du  cAlé  gauche.  » 

A  5  heures,  les  D"  N.,  Ct,  et  (>.  se  rencontrent  aupn-s  de 
M.  B.  «  Il  était  plus  Taligué  et  accusuil  tous  les  symptdmes  cuns- 
talés  à  ma  première  visite  »,  dit  le  D'  N. 

Le  D'  Cs.  le  revoit  encore  deux  fois  le  soir  et  le  trouve  toujours, 
dans  le  mémo  état. 

Le  13  mai.  M.  B.  est  mieux  le  matin.  V^rs  9  heures,  il  y  a  une 
consultation  de  médecins  :  «  B.  semblait  relativement  bien,  il 
répondait  aux  questions;  ses  pupilles  restaient  toujours  dilatées; 
il  se  plaignait  toujours  de  la  gorge  et  de  la  difficulté  pour  avaler. 
L'inflnnier  montre  dans  le  crachoir  quelques  crachats  épais,  adhé- 
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rents,  composés  presque  uniquement  de  sang  rouge,  ce  qui  tUire 
notre  attention  sur  une  pneumonie  intercurrente  possible;  en 
ofTet,  il  y  avait  à  la  base  et  en  arrière  du  poumon  gauche  un 
foyer  très  limitt'  de  râles  souscrépitants  fins.  »  (D'  Cs.) 

«  11  existait  de  la  fièvre  et  Tun  de  mes  confrères  crut  entendre 
un  foyer  de  congestion  pulmonaire.  »  (D*"  G.) 

c<  Nous  trouvâmes  au  côté  gauche  de  la  poitrine,  en  arrièRet 
on  haut  un  léger  foyer  de  râles  crépitants.  Ce  matinlà,  cepen- 
dant, le  malade  allait  mieux  et  avait  retrouvé  la  connaissance,  U 
i^ensibilité  et  la  molilité.  Les  pupilles  restaient  toujours  dilatées.  > 
(D'  N.) 

L*état  a  paru  redevenir  mauvais  dans  le  restant  de  la  journée. 
Le  [)■*  Cs.,  qui  a  fait  quatre  autres  visites,  ne  dit  rien  de  particu- 
lier. Le  [)<*  N.  est  revenu  le  soir.  «  B.,  dit-il,  était  dans  un  étit 
analogue  à  ceux  des  soirs  précédents,  mais  moins  violent.  Je  stis 
qu'à  partir  de  ce  soir-là,  le  malade  accusait  une  grande  séche- 
resse de  gorge.  » 

C'est  ce  nuMue  jour,  13  mai,  que  M""*  B.  a  demande  au  D'Os, 
une  solution  dalropine  à  0,10  pour  10  grammes  d'eau  et  que 
riivpothèso  d'un  empoisonnement  s'est  présenté  à  l'esprit  à^ 
médecins. 

Le  l'f  7nai\  il  v  eut  une  consultation  à  9  heures  du  malin.  *  Le 
malade  allait  assez  bien,  quoique  1res  affaibli  ;  il  faisait  des  effort^ 
pour  aider  l'examen  de  la  poitrine.  Le  foyer  de  râles  obsené  la 
veille  était  difticilement  retrouvé;  les  crachats  sanguinolent."* 
avaient  disparu  à  [leu  près  complètement.  Le  malade  n  avait  ^ 
«le  température.  »  (l)"*  Cs.) 

«  A  6  heures  du  soir,  pour  la  première  fois,  nous  remarquons 
(|ue  B.  a  de  la  carpholojjrie  :  il  cherche  avec  ses  mains  à  éloigner 
de  son  lit  des  objets  imaginaires.  A  10  heures  du  soir,  même 
état.  «(L)»-  Cs.) 

Le  15  mai,  la  matinée  est  assez  bonne,  «  B.  était  dans  un  meil- 
leur état,  mais  je  n'ai  rien  noté  de  spécial.  Je  revins  à  2  heure*. 
à  7  heures,  à  11  heures:  la  carphologie  se  reproduisit;  les  pu- 
pilles toujours  dilatées;  soif  inextinguible.  »  (D""  Cs.) 

Le  16  mai,  B.  était  un  peu  mieux  le  matin,  plus  mal  le  soir. 

Le  17  mai.  à  6  heures  du  soir,  M.  B.  est  emmené  à  Sainl-Crer- 
main.  Kn  route,  «  le  malade  a  bonne  figure;  il  a  toute  sa  con- 
naissance; c'est  la  première  soirée  que  je  lui  ai  vue  bonne.  » 
(\y  Cs.)  M.  B.  se  rappelle  très  bien  ce  voyage  pendant  lequel  il 
a  mangé  des  oranges  :  «  Ma  brûlure  a  la  gorge  s'atténuait  de 
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pins  en  plus,  dit-îl;  vers  la  lîn  de  la  matinée,  j'avais  senti  que  la 
Tïe  me  revenait.  » 

A  partir  de  ce  jour,  il  n'y  eut  plus  de  rechutes  et  la  guérison 
■'efTeclua  rapidement.  Le  surlendemain,  19  mai,  le  D'  Cs.  trouva 
M.  B.  gai,  bien  portant,  mais  encore  fatigué;  la  dilatation  de  la 
pupille  et  la  sécheresse  de  la  gorge  avaient  disparu  complète- 
m»it. 

Quelque  temps  après,  le  22  mai,  M.  B.  a  été  atteint  de  phlébite 
4e  la  jambe  gauche,  affection  qui  guérit  assez  rapidement. 

11.  —  Nous  allons  maintenant  dépeindre  sommairement  l'em- 
poisonnement par  l'atropine  :  empoisonnement  qui  est  asseï  fré' 
^uentpourquo  l'étude  et  la  description  en  aient  été  faites  à  maintes 
reprises  et  dans  divers  pays. 

Les  symptômes  les  plus  apparents  et  les  plus  con^slants  de 
cette  intoxication  sont  la  dilatation  des  pupilles,  la  sécheresse  de 
la  gorge,  le  délire  ou  le  coma,  la  congestion  de  la  face. 

Le»  pupilles  restent  continuellement  dilatées;  elles  ne  se  rétré- 
cissent pas,  même  quand  on  approche  une  vive  lumière  des  yeux  ; 
c'est  pourquoi  l'on  dit  qu'elles  sont  devenues  insensibles  à  la  lu- 
mière :  ce  qui  ne  se  produit,  en  dehors  de  l'atropinisme,  que  chez 
les  individus  atteints  d'une  grave  afTcclion  oculaire  ou  de  cer- 
taines maladies  nerveuses.  La  dilatation  pupillaire  persiste  plu- 
sieurs jours. 

La  téeherene  de  la  gorge  est  l'un  des  symplAmeiii  les  plus  pé- 
nibles pour  le  malade.  Elle  occasionne  la  soif,  une  sensation  de 
brûlure;  elle  gène  beaucoup  la  déglutition  et  le  malade  a  même 
de  la  peine  â  avaler  sa  salive.  —  (^ommc  la  dilatation  pupillairi', 
la  sécheresse  de  la  t;orge  persiste  plusieurs  jours;  comme  elle 
aussi,  elle  se  produit  avec  do  faibles  doses  de  poison.  Les  autres 
symptômes  ne  se  manifestent  qu'après  des  doses  plus  fortes. 

Le  délire  est  ordinairement  bruyant,  agité,  loquace,  accompa- 
gné d'hallucinations  visuelles  et  auditives.  Après  une  durée  va- 
riable, tanldt  il  se  dissipe  complètement  et  le  malade  reprend  la 
raison,  tantôt  il  fait  place  au  coma,  c'est-à-dire  à  la  perte  coni- 
ptèle  de  connaissance  avec  immobilité  et  insensibilité  de  tout  le 
corps;  parfois  un  nouvel  accès  de  délire  succède  au  coma  et  les 
deux  symptômes  peuvent  alterner  en  se  renouvelant  plusieurs 
fois.  Enlin,  il  peut  arriver  que  l'intoxication  produise  le  coma 
seul,  sans  délire. 

La  congestion  de  la  face  s'accompaj^nc  bientôt  de  cyanose, 
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c'est-à-dire  que  le  sang  qui  afflue  au  visage,  tuméfiant  les  traîK 
faisant  saillir  les  yeux,  prend  une  coloration  violacée  etnoirilR. 
<'elte  congestion  se  produit  souvent  aussi,  mais  ordinairement  à 
un  moindre  degré  sur  la  peau  du  reste  du  corps.  II  sur\ientfré- 
(|ueniment  une  éruption  ayant  la  forme  de  taches  ou  de  plaque» 
muges  ou  violacées.  (x»tte  éruption  occupe  souvent  presque ei- 
clusivement  la  partie  su|>érieure  du  corps;  elle  ne  se  produit 
guère  que  lorsque  le  poison  a  été  administré  à  doses  assez  élevée!^. 

D'autres  symptômes  n(m  moins  importants,  mais  qui  n'attirent 
pas  autant  l'attention  des  observateurs  non  prévenus  smil  :  k 
sécheresse  de  la  ])eau  (l'atropine  supprime  parfois  la  sécrétion  d^ 
la  sueur),  l'accélération  du  |)ouls  qui  est  ordinairement  considé- 
rable; on  note  souvent  120,  130  pulsations  à  la  minute:  dia^ 
quelques  cas,  on  en  a  même  compté  160  al  170.  Dans  les  ct> 
graves,  la  respiration  est  troublée,  d'abord  ralentie,  elle  est  inter- 
rompue par  des  pauses  plus  ou  moins  longues;  puis  elle  est 
accélérée,  laborieuse.  Knliii,  il  existe  fréquemment  aussi  de> 
troubles  de  la  miction:  le  sphincter  vésiral  est  contracture,  d»* 
sorte  que  le  malade  n'urine  que  goutte  k  goutte  ou  pas  du  tuut. 

La  durée  de  l'intoxication  produite  par  une  seule  administra 
tion  d'atropine  varie  suivant  la  dose  du  poison.  Le  délin*  et  le 
c<)ina  durent  de  ([uel(|ues  heures  à  plusieurs  jours;  ils  se  di^*i 
[tent  toujours  avant  la  dilatation  pupillaii^e  et  la  sécheresse  de  la 
gorge  qui  sont  les  etFels  les  jjIus  persistants  du  ])oison.  rnofoi> 
guéri,  le  malade  ne  eonserve  onlinairement  pus  le  souvenir  de 
ce  (fui  s*est  passé  pendant  l'intoxication,  du  moins  |>endant  la 
période  où  ses  facull<*s  intellectuelles  étaient  troublées. 

m.  —  A  [»remière  vue,  cette  description  de  l'empoisonnement 
])ar  l'atropine  parait  à  peu  près  identi(pie  à  celle  de  la  maladie 
de  M.  B.  Nous  allons  faire  la  comparaison  de  plus  près  et  recher- 
cher si  la  concordance  est  complète  sur  tous  les  points. 

Les  deux  sign(?s  les  plus  caractéristiques  de  l'empiMsonnement 
par  l'atropine  sont  la  dilatation  pupillaire  et  la  sécheresse  de  la 
^'orge.  (ihaeun  de»  ces  sym|)tomes,  pris  isolément,  ne  s'observe 
(pie  rarement  en  dehors  de  l'intoxication  alropinique:  leur  coexis- 
tence a  donc  une  grande  valeur  diagnostique. 

Or,  ces  sym|)lùm(*s,  M.  IL  les  a  présentés  de  la  façon  la  \}h^ 
nette  de|)uis  le  commencement  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie.  Le 
premier  médecin  qui  l'a  vu,  M.  le  W  Cx.,  note  que  «  les  pupilles 
sont  très  dilatées  et  insensibles  à  la  lumière.  »  Cette  mèinect^ns- 
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(Trib.  do  Péronne,  24  novembre  1892).  Le  docteur  aTait  prescril 
par  erreur  une  <iose  de  2  grammes  d'atropine,  le  malade  tomba 
dans  le  coma,  n*eut  pas  de  délire  et  mourut  douze  heures  après 
l'ingestion.  Les  auteurs  rapportent  des  faits  analogues;  ptr 
exemple,  celui  d'un  enfant  de  deux  ans  qui,  ayant  avalé  ôoenti- 
grammes  d'atropine,  tomba  bientôt  dans  un  état  comateux,  intis 
guérit  sans  avoir  eu  de  délire  ÇBril.  med.  Joumai,  2  juillet  1887). 

M.  B.  a  présenté  de  la  façon  la  plus  nette  deux  autres  symp- 
tômes de  lempoisonncment  par  Fatropine  :  d'une  part,  la  coo- 
gestion  intense  de  la  face,  notée  par  tous  les  médecins  qui  TodI 
examiné  et  qui  a  été  a  de  certains  moments  extrêmement  in- 
tense; d'autre  part,  une  éruption  en  plaques  d'un  rouge  vineux, 
apparue  le  11  mai  et  occupant  le  thorax.  Ce  dernier  syinptûme 
s'observe  surtout  quand  le  poison  a  été  pris  à  haute  dose. 

Signalons  encore,  comme  concordant  parfaitement  avec  I'Iit- 
pothèse  de  l'empoisoimement  :  les  troubles  de  la  respiration  qoi 
est  décrite  tantôt  «  embarrassée,  difficile,  slertoreuse,  »  tantôt 
comme  «  rare,  avec  des  pauses  de  8  à  10  secondes  »,  — elles 
tronhios  de  la  miction  :  le  malade  est  resté  sans  uriner  jusque 
dans  la  matinée  du  12,  et  à  ce  moment,  on  a  évacué  avec  la^nde 
un  litre  d'urine. 

Que  manque-t-i!  pour  que  la  maladie  de  M.  B.  reproduise  dans 
tous  ses  détails  le  tableau  classique  de  l'empoisonnement  par 
l'atropine  1  Deux  traits  seulement  :  sécheresse  de  la  peau  et  accé- 
lération du  pouls. 

Il  est  permis  do  ne  pas  s'arrêter  à  la  première  différence.  On 
conçoit  très  bien  que,  quelque  attention  qu'aient  ap|>ortée  les 
médecins  à  examiner  M.  B.,  ils  aient  négligé  de  noter  la  suppres- 
sion (b*  la  sueur;  c'est  là  un  signe  négatif  qui  n'appelle  guère 
rallention  et  qu'il  est  assez  naturel  de  passer  sous  silence.  — 
Quand  au  pouls,  les  médecins  en  parlent  à  diverses  reprises  pour 
dire  qu'il  était  «  bon,  à  peu  près  normal,  bien  frappé  »  ;  une  seule 
fois,  il  est  questicm  de  la  fréquence  qui  est  évaluée  à  100,  chiffre 
notabb'menl  plus  élevé  qu'à  l'étal  normal,  mais  inférieur  à  celui 
qui  s'observe  iiabituellement  dans  l'intoxication  par  l'atropine, 
où  il  peut  s'élever  à  140,  160  et  même  plus.  Il  semble  donc  que 
ce  symptôme  de  Tatropinisme  a  fait  défaut  chez  M.  B.:  mais  en 
présence  de  tant  d'autres  signes  extrêmement  accusés  de  l'intoxi- 
cation, celte  unique  lacune  ne  nous  parait  pas  avoir  une  impor- 
tance considérable. 

Nous  devons  examiner  maintenant  si,  en  dehors  des  symptéme:» 
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qui  viennent  d'être  indiqués,  M.  B.  en  a  présenté  un  ou  plusieurs 
•utres  ne  se  rapportant  pas  à  l'aliopinisuie.  Le  11  et  le  12  mai, 
H.  le  D'  Cs.  a  noté  quelques  trépidations  t'pileptoïdes  dans  le 
bras  et  la  jambe  gauches,  ainsi  que  dans  le  visage  ;  ces  trépida- 
tions étaient  sans  doute  très  faibles  et  peu  fréquentes,  car  l'intir- 
mier  dit  qu'il  fallait  beaucoup  d'attention  pour  les  voir  et  les 
autres  médecins  ne  les  ont  pas  reinar([uées.  Du  reste,  c'est  là  un 
symptôme  que  l'atropine  produit,  non  pas  souvent,  mais  quel- 
quefois; il  a  été  observé  notamment  dans  un  cas  relaté  par  le 
D'  Trapcuart  {Union  médicale,  1659)  ;  le  sujet,  qui  avait  avalé  des 
baies  de  belladone,  avait  des  tremblements  des  mains  et  des 
secousses  dans  tout  le  corps. 

M.  B.  n'a  pas  eu  de  fièvre,  sauf  un  seul  jour,  le  13  mai;  les 
médecins  le  disent  expressément  ;  la  feuille  de  température  dres- 
sée par  l'inlirmicr  indique  bien  un  autre  accès  le  17  au  matin  ; 
mais  comme  le»  médecins  n'en  font  nulle  mention,  il  est  permis 
de  douter  de  sa  réalité.  —  L'empoisonnement  par  l'atropine  peut 
occasionner  au  début  une  certaine  élévation  de  la  température, 
qui  ensuite  est  plul4t  abaissée.  L'accès  de  lièvre  que  M.  It.  a  eu 
lu  13  mai  ne  s'expliquerait  pas  par  l'action  de  l'atropine;  il  doit 
être  attribué  suivant  toute  vraisemblance  à  un  foyer  très  limité 
d'inflammation  pulmonaire  qui  a  été  noté  le  même  jour  et  qui 
n'a  eu  qu'une  existence  éphémère.  La  lièvre  a  coïncidé  exarle- 
nient  avec  cette  inllammation  et  a  été  également  très  courte  ;  si 
l'on  s'en  rapporte  à  la  courbe  dressée  par  l'inlirmior,  la  tempé- 
rature qui  était  de  40»  le  Vi  au  malin,  était  redescendue  à  38°  le 
soir  du  mèciie  jour  et  à  117°, 5  le  lendemain  matin.  Du  reste,  il 
e.tt  conlinné  par  les  médecins  que  le  malade  était  sons  lièvre  le 

Cette  ébauche  de  pneumonie  fébrile,  qui  s'est  manifestée  le 
quatrième  jour  de  la  maladie  de  M.  B.  et  qui  a  duré  k  peine  2't 
heures,  ne  peut  être  considérée,  &  notre  avis,  que  comme  une 
«complication  survenue  au  cours  d'un  état  antérieurement  grave. 
Nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  |)ossible  d'y  voir  la  manifestation 
d'une  grippe  ou  d'une  autre  maladie  générale  qui  se  serait  loca- 
lisée pour  un  jour  sur  le  poumon.  Les  autres  syuiplùmes  pré- 
sentés par  M.  B.  avant  et  après  cet  incident  ne  permettent  pas, 
rroyuns-nous,  une  telle  interprétation. 

Nous  ne  connaissons  pas  de  maladie  naturelle  qui  se  traduise 
|iar  des  accès  quotidiens  de  coma,  la  dilatation  permanente  des 
pupilles,  la  sécheresse  également  permanente  de  la  gorge;  le  tout 
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sans  acrompagneinont  de  fièvre  et  se  terminant  au  bout  de  hait 
jours  par  la  ^oK^rison  complète.  L'intoxication  par  Tatropine  rétliw 
au  contraire  l'ensemble  des  symptômes  qui  ont  été  notés  chei 
M.  R.  Nous  devons  donc  conclure  que,  du  9  au  17  mai,  M.  B.  a 
présenté  les  signes  d'un  empoisonnement  par  l'atropine. 

IV.  —  Cet  empoisonnement  étant  admis,  nous  devons  dire, 
pour  répondre  à  la  question  de  M.  le  juge  d'instruction,  s'ilirtp 
effectué  par  une  seule  dose  de  poison  ou  par  plusieurs  doses  re 
nouvolées  à  intervalles  d'un  ou  plusieurs  jours. 
'  Les  auteurs  qui  ont  décrit  Tempoisonnement  aigu  par  raln>- 
pino,  ont  eu  en  vue  le  (*as  où  une  seule  dose  du  poison  était 
prise.  Ils  déclarent  que,  lorsque  l'empoisonnement  est  grave, 
mais  non  mortel,  le  malndc  peut  rester  de  un  à  quelques  jouiv 
délirant  ou  comateux,  ces  deux  symptômes  alternant  parfois,  ilf 
sorte  que  d'un  jour  à  l'autre,  et  même  d'une  heure  à  l'autre. ias- 
pect  du  malade  peut  être  très  différent.  D'autre  part,  c'est  «ne 
ré«:Ie  constante  que  la  dilatation  pupillaire  et  la  sécheresse  de  la 
^orp»  persistent  lonjj:teui|)s  et  ne  disparaissent  qu'après  les  autres 
effets  du  poison. 

Parmi  les  symptômes  qu'a  présentés  M.  H.  du  10  au  17  mai.  ii 
n'y  en  a  eu  que  deux  ({ui  aient  duré  constamment  :  la  dilatation 
pupillaire  et  la  sécheresse  dv  la  gorjje.  C-ette  persistance  s'explique 
aussi  bien  dans  l'hypotlièse  d'une  dose  unique  du  poison  citi»* 
dans  celle  de  doses  successives:  il  n'est  pas  impossible  en  eiïei 
(jue  les  pupilles  restent  encore  dilatées  et  la  gorge  sèche  sept 
jours  a|»rès  Tadministration  d'une  forte  dose  d'atropine,  et, 
«l'autre  part,  des  doses  répétées  peuvent  avoir  le  même  effet  en 
entretenant  l'action  du  poison. 

Mais  les  autres  symptômes  ont  varié  considérablement  d'un  jour 
à  l'autre,  et  varié,  non  seulement  de  forme  comme  dans  les  ra* 
que  nous  signalions  plus  haut  où  le  délire  alterne  avec  le  coma, 
mais  d'intensité.  Le  10  mai.  au  soir.  M.  R.  est  «  dans  un  étal  co- 
mateux absolu,  avec  respiration  stertoreuse,  immobilité  et  insen- 
sibilité complètes  »  ;  le  lendemain,  il  re^joil  .M.  le  D'  Cs.  «  le  sou- 
rire aux  lèvres  et  le  remercie  très  affectueusement.  »  Le  même 
jour,  11  mai,  dans  l'après-midi,  il  retombe  dans  un  état  coma- 
teux, tel  que  M.  le  D""  Cs.  a  dit  à  .M'""^  B.  :  «  Je  ne  ressuscite  jja* 
les  morts.  »  Le  12,  il  est  de  nouveau  si  lucide  qu'il  cause  et  plai- 
sante avec  M.  le  D*"  N.,  lequel  le  considère  alors  «  comme  abso- 
lument hoi-s  de  danger.  »  Cependant,  le  soir  du  même  jour,  ii 
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eut  âiiSM  mal  que  jamais.  Le  13,  le  14  el  le  15,  il  est  encore 
mieux  le  malin  (]ue  le  soir,  mais  la  diiTéreiice  est  moins  (grande 
que  les  jours  précédents. 

Nous  ne  connaissons  pas  de  cas  où,  aprt-s  l'absorption  d'une 
Mule  dose,  l'intoxication  ait  évolué  do  celte  fai;an  inlermiltenle 
tvec  des  rechutes  aussi  brustiucs  el  aussi  prorondes.  .Notre  im- 
pression  csl  que,  loul  au  moins  dans  les  matinées  des  11  el  12 
mai,  y\.  il.  était  en  voie  de  gnérison  et  que  les  rcohules  si  graves 
qu'il  a  eues  dans  l'après-midi  ou  le  soir  de  ces  deux  jouis,  doi- 
vent (Hre  attribuées  à  une  nouvelle  administration  du  poi.ion. 
Ces  doses  nouvelles  d'alropine  ne  pouvaient  guère  augmenter 
la  dilatation  pupillaire  ni  la  sécheresse  de  la  gorge  qui  étaient 
extrêmes;  mais  elles  occasionnaient  le  coma  et  les  troubles  res- 
piratoires et  cela,  peu  de  temps  sans  doute  après  leur  adminis- 
tration, car  l'atropine  agit  rapidement. 

V,  —  Nous  passons  maintenant  à  la  question  suivante  : 

a  Entre  te  10  et  le  17  mai,  le  malade  a-t-il  été  en  élat  de  s'in- 
loxiquer  lui-méinef  a 

En  d'autn-s  teru.es,  M.  It.  pouvait-il  avoir  la  volonté  de  s'em- 
[luisonner  et  pouvait-il  eiiéculer  celte  volonté  ? 

Il  semble  bien  qu'à  certains  moments,  notammenl  dans  les 
matinées  des  11,  12  et  IJ  mai,  M.  B.  était  parfaitement  cai>al>le 
de  concevoir  une  idée  de  suieide,  puisqu'il  répondait  au\  ques- 
tions, causait,  remerciait  les  personnes  qui  le  soignaienl.  (In  ne 
«aurait  dire  non  plus  qu'il  était  absolument  im:a|iahle,  dans  ces 
inAraes  moments,  de  trouver  une  liule  contenant  du  poison  et 
d'en  avaler  une  partie. 

Toutefois,  l'hypothèse  d'un  empoisonnement  volontaire  renou- 
velé à  plusieurs  reprises,  nous  parait  très  invraisemblable.  Il 
sotnble  certain  que  il.  It.  n'a  pas  pu  se  procurer  du  poison  dans 
la  période  qui  s'étend  du  10  an  17  mai.  Il  faudrait  donc  admettre 
(|u'il  en  avait  d'avance  une  assez  forte  provision.  Dès  lors,  s'il 
avait  eu  l'inlenlion  de  se  tuer,  on  ne  compnmd  pas  pourquoi, 
après  avoir  constaté  l'insufiisance  d'une  première  dose,  il  aurait 
continué  à  limiter  chaque  fois  la  quantité  qu'il  pi-cnait  au  lien 
d'avaler  d'un  coup  tout  ce  qu'il  avait  à  sa  disposition.  —  D'un 
autre  coté,  pour  accomplir  un  suicide  dans  de  telles  conditions, 
Mns  que  l'entourage  s'en  aperçoive,  il  faudrait  cacher  soijtneuse- 
ment  la  fiole  contenant  le  poison,  la  retrouver  chaque  fois  au 
inument  voulu  et  user  de  diverses  précautions  pour  ne  pas  être 
ViBtRT.  Toxicologie.  3S 
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surpris  au  niomenl  où  le  poison  est  versé  et  avalé,  précautiou 
d*aulant  plus  difficiles  dans  le  cas  actuel  que  M.  0.  avait  ItToe 
troublée.  Tout  cela  sup{)ose  une  lucidité  d'esprit,  une  prêdsâiB 
<;l  une  suite  dans  les  idées  qu'on  ne  peut  guère  attribuer  à  M.  B. 
dans  la  semaine  du  10  au  17  mai,  car  entre  les  longues  périodes 
do  coma  absolu,  il  ne  devait  recouvrer  rintelligence  que  d'une 
façon  assez  incomplète. 

Passons  maintenant  aux  autres  éléments  de  diag- 
noslir  dans  les  divers  cas. 

Uautopsif*  par  elle  seule  ne  donne  pas  d'indications 
utiles.  Elle  permet  seulement  quelquefois  de  retrouver 
dans  Testomac  ou  Tinteslin  des  fragments  de  la  plantp. 
Rappelons  à  ce  sujet  cpie  les  baies  de  la  belladone  odI 
une  coloration  rouge  assez  intense,  qui  colore  en  piirtie 
le  contenu  de  reslomuc,  et  qu'elles  renferment  de  très 
non)l)reuses  graines,  réniformes,  comprimées,  pâles.  JodI 
la  grandeur  est  crenviron  1/3  de  centimètre. 

La  rf*vhrrclio  chimique  du  poison  a  réussi  dans  la  plu- 
part (i(»s  cas  ofi  elle  a  été  faite. 

L'atropine  peut  être  trouvée  non  seulement  dans  l'u- 
rine, [)ar  laquelle  se  fait  sa  principale  élimination,  mais 
encore  dans  le  contenu  du  tube  digestif,  dans  le  sanget 
dans  divers  organes  ;  il  est  à  présumer  que  parmi  ceux- 
ci  c'est  le  rein  ([ui  en  renferme  le  plus.  —  La  recherche 
peut  être  tentée  avec  chance  de  succès  même  sur  un 
cadavre  dont  la  putréfaction  est  assez  avancée,  carDra- 
gendorlfa  réussi  à  retrouver  au  bout  dcdcnix  mois  I  -2  de 
l'atiopine  (|u*il  avait  mélangée  à  une  bouillie  d'aliments 
aband(>nnée  à  la  putréfaction.  Dié  Ta  retrouvée  aprî»5  un 
an.  mais  non  après  deux  ans,  dans  du  bouillon  et  dans 
du  sang  putréfiés. 

L  ne  fois  Talcaloïde  isolé,  il  reste  à  le  caractériser. 
Les  réactions  chimiques  qui  sont  considérées  comme Iw 
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plus  nettes  sont  les  deux  suivantes.  Cliauiïée  vers  150  en 
présence  d'un  peu  d'acide  sulfurique  concentré,  l'atro- 
pine développe  une  odeur  de  Heur,  comparée  par  les 
nos  au  jasmin,  par  d'autres  à  l'oranger,  à  la  reine  des 
prés,  etc.  —  En  traitant  l'atropine  par  Tacide  nitrique 
fumant,  évaporant  à  sec,  on  obtient  un  résidu  jaune  qui 
donne  une  belle  coloration  violette  par  la  potasse  alcoo- 
lique. Cette  réaction  appartient  exclusivement  ù  l'atro- 
pine, parait-il  ;  elle  est  très  sensible,  mais  infidèle  quand 
on  n'opère  pas  sur  un  produit  très  pur. 

L'expérimentation  phifuinlogiffiie  fournit  des  signes 
très  précis. 

Si  l'on  disposait  d'une  quantité  suffisante  de  matif>ro, 
ce  qui  est  d'ailleurs  très  rare  dans  une  expertise  médico- 
légale,  on  pourrait  obtenir  sur  divers  animaux  la  série 
complète  des  etTets  de  l'atropine  que  nous  avons  indi- 
qués précédemment.  Mais,  même  avec  une  très  potile 
quantité  d'atropine,  on  peut  obtenir  les  cITcts  suivants 
dont  la  réunion  a  une  grande  valeur  diagnostique. 

I"  L'action  surla  pupille,  par  instillation  entre  les  pau- 
pières d'une  solution  de  la  matière  suspecte.  Nous  avons 
vu  combien  cette  réaction  est  constante  et  siînsiblo.  ttn 
peut  objeclerseuicmentqued'autrcs  subslunces  comme 
la  cocaïne  et  ci-rlaines  ptomaïncs  ont  également  une 
action mydriatique.  Otleaction  estmoins  puissante  que 
celle  de  l'atropine  ;  mais  comme  on  opère  avec  une  solu- 
tion no  ndosée  la  comparaison  est  à  peu  près  impossible. 
On  peut  expérimenter  par  exemple  sur  le  cbien,  sur 
le  lapin.  Le  chat  est  tr^s  sensible  à  l'atropine;  mais, 
même  à  l'élut  normal,  les  pupilles  de  cet  animal  sont 
eilrémement  mobiles;  elles  se  dilatent  au  maximum 
sous  l'influence  de  la  colère  ou  de  la  crainte. 
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2°  On  met  à  nu  le  cœur  d*une  grenouille,  puis  m 
administre  à  l'animal  une  quantité  suffisante  de  mmu- 
rine  ou  de  pilocarpine  pour  que  le  cœur  soit  arrêté  com- 
plètement en  diastole.  Quand  cet  arrêt  dure  depuis  quel- 
que temps,  on  dépose  sur  le  cœur  un  peu  de  la  solulioa 
il  examiner;  sî  cette  solution  contient  de  l'atropine, 
les  battements  du  cutur  rocommencent  bienlôl  et  ne 
lardent  pas  à  reprendre  leur  fréquence  antérieure  on 
mc^rae  à  la  dépasser.  —  Lexpérience  peut  être  failedela 
fai;oii  inverse;  on  administre  d'abord  à  la  grenouille  II 
solution  suspecte;  si  cette  solution  renferme  de  l'atropint. 
le  cd-ur  de  l'animal  continuera  à  battre  d'une  façOD  not- 
maie  après  qu'on  lui  aura  administré  la  ni^medosedf 
muscurino  ou  de  pilocarpine  qui  suSit  à  limiter  en  diaslde 
les  nrciliottcs  e[  le  ventiiculc  dune  autre  greuouillc- 

^i"  Slraiis  a  démontré  que  l'injection  sous-culaDé« 
d  une  quantité  extrêmement  minime  d'alropiue  suffit 
pour  arrêter  toute  sécrétion  sudorale  autour,  du  point 
piqué,  même  chez  un  individu  qui  transpire  de  la  façim 
la  plus  copieuse  sous  l'influence  de  la  policarpine.  Celle 
donnée  peut  être  utilisée  dans  une  expertise.  L'expéK- 
mentation  peut  être  faite  sur  un  homme  ;  elle  n'est  ni 
dangereuse,  ni  même  désagréable,  car  il  n'est  pas  néces- 
saire de  soumettre  le  sujet  à  l'action  préalable  de  U 
pilocarpine,  si  l'on  a  recours  au  procédé  d'Aubert  pour 
constater  la  présence  ou  l'absence  de  la  sueur  sur  une 
région  déterminée. 


En  parlant  des  effets  physiologiques  de  ratropioe, 
nous  avons  vu  que  la  plupart  de  ceux-ci  sont  inverses 
de  ceux  que  la  pilocarpine   exerce  sur  l'organisme. 
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tains symptdmes,  notamment  la  sécheresse  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  peuvent  disparaître;  maïs  le  dan- 
ger de  mort  ne  parait  guère  diminué.  On  a  vu  celle-ci 
survenir  alors  même  que  la  pilocarpinc  avait  provoqué 
une  sudation  abondante. 

C'est  à  d'autres  agents  qu'il  faut  recourir  pour  insti- 
tuer le  traitement,  agents  qui  dlITérent  suivant  que  lo 
malade  est  dans  l'agitation  ou  dans  le  coma. 

L'agitation,  quand  elle  n'est  pas  poussée  très  loin. 
De  réclame  pas  impérieusement  un  traitement  pharma- 
ceutique. Quand  elle  est  excessive,  il  devient  nécessaire 
de  la  combattre  et  pour  cela  on  peut  recourir  soit  nu 
chloral,  soit  au  chloroforme,  soit  à.  la  morphine,  i'/esl 
cette  dernière  qui  a  élé  le  plus  souvent  employée.  <ln 
en  obtient  de  très  bons  elTets  dans  les  cas  relativement 
légers.  Mais  c'est  ù  tort  que  certains  médecins  regardent 
la  morphine  comme  le  véritable  conirc-poison  de  l'atro- 
pine. L'antagonisme  inverse  (voyez  Opium)  est  mieux 
établi,  bien  que  non  constant.  Dans  l'empoisonncnienl 
par  l'alropine.  les  hautes  doses  de  morphine  sont  par- 
fois très  bien  tolérées  ;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi, 
et  alors  l'intoxication  morphintque  se  superpose  à  celle 
de  l'atropine.  11  est  donc  prudent  de  n'administrer 
d'emblée  qu'un  centigramme  de  morphine,  deux  au 
plus,  et  de  ne  renouveler  cette  dose  ,qu'au  bout  d'un 
certain  temps.  Dans  la  période  comateuse,  il  est  fort 
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douteux  que  la  morphine  soit  utile  au  malade  ;  elle  peut 
lui  Atre  nuisible. 

Le  coma  est  combattu  à  Taide  des  excitants  diven 
dont  il  a  été  parlé  à  maintes  reprises.  Mention  spéciale 
doit  ùtre  faite  ici  du  vin  et  de  Talcool  qui  se  sont  montrés 
souvent  d'une  efficacité  réelle  et  qui  sont  tolérés  àdoses 
très  élevées.  Le  café  et  la  caféine  sont  aussi  indiqués. 

En  ce  qui  concerne  l'évacuation  de  Testomac  et  les 
contre-poisons  chimiques,  il  n'y  a  rien  de  spécial  pour 
cel  empoisonnement.  Signalons  seulement  l'utilité  des 
purgatifs  pour  empêcher  le  séjour  prolongé  dans  Tin- 
testin  du  poison  quand  il  n'a  pas  été  administré  sousU 
forme  d'alcaloïde  pur,  rapidement  absorbable. 

Quand  le  malade  est  hors  de  danger,  il  reste  asseï 
longtemps  gêné  par  les  troubles  oculaires.  Ceux-ci 
peuvent  ôtrc  atténués  et  abrégés  par  un  collyre  à  TésiTine 
(0^",02  à  O^^Ol)  de  salicylate  pour  iO  grammes  d'eau). 
C'est  à  ce  moment  aussi  que  la  pilocarpine(0*^%Oi  en  une 
fois)  sera  utile  pour  faire  disparaître  la  sécheresse  delà 
gorge. 

VI.  —  mmm.  pilogarpdîe 

On  désigne  en  Europe  sous  le  nom  de  Jaborandi  les 
fouilles  et  l'écorce  d'un  arbrisseau  de  la  famille  des 
Rutacées,  le  Pilocarpus,  qui  croît  au  Brésil  et  dans 
d'autres  pays  de  l'Amérique  du  Sud. 

Le  jaborandi  a  été  connu  en  France  en  1874,  et  excita 
vivement  l'attention  du  monde  médical  en  raison  surtout 
lie  son  énergique  action  sudorifique  et  sialagogue.  On 
es|  érail  tirer  grand  parti  de  ces  propriétés  en  thérapeu- 
ti(iue.  Cet  espoir  ne  s'est  guère  réalisé,  et  le  jaborandi 
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n'est  plus  employé  maintenanl  que  dans  de  rares  occa- 
sions. Mais  pendant  plusieurs  années  on  a  beaucoup 
expérimenté  celte  substance,  ainsi  que  son  principe 
actif,  qui  exerce  exactement  les  mômes  effets  sur  Tor- 
ganisme,  et  qui  est  un  alcaloïde:  IdL  pilocarpine.  La 
pilocarpine  forme  des  sels  cristallisés;  le  plus  employé 
est  l*azotate. 

Le  jaborandi  et  la  pilocarpine  n'ont  jamais  occasionné 
d'empoisonnements  autres  que  ceux  produits  par  un 
nsage  thérapeutique  inconsidéré.  Mais  la  pilocarpine 
est  intéressante  au  point  de  vue  toxicologique  parce 
qu'elle  exerce  des  effets  spéciaux  et  précis,  lesquels 
sont  presque  tous  exactement  contraires  à  ceux  que 
produit  Tatropine. 

§  I.  —  Symptômes. 

Chez  Thomme,  voici  les  symptômes  que  Ton  observe 
après  l'administration  d'une  dose  moyenne,  c'est-à-dire 
3  à  4  grammes  de  feuilles  de  jaborandi  en  infusion  dans 
Tcau,  ou  O^^Ol  à  0'^%02  centigrammes  de  nitrate  de 
pilocarpine  en  injection  sous-cutanée. 

Au  bout  d'une  dizaine  de  minutes  s'il  s'agit  de  l'infu- 
sion de  jaborandi,  de  2  à  3  minutes  s'il  s'agit  d'une 
piqûre  sous-cutanée,  la  peau  de  la  face  rougit  un  peu, 
et  la  salive  commence  à  affluer  dans  la  bouche.  Bientôt 
après  la  sueur  apparaît,  en  môme  temps  que  la  salivation 
augmente.  La  sudation  et  la  salivation  durent  environ 
deux  heures  :  elles  sont  extrêmement  abondantes,  sur- 
tout la  salivation;  une  sorte  de  balancement  se  fait  sou- 
vent entre  ces  deux  sécrétions,  le  plus  sou vent aux  dépens 
de  celle  de  la  sueur.  Néanmoins  celle-ci  est  presque 
toujours  très  copieuse  ;  sa  quantité  a  élé  évaluée  dans 
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diverses  obsen-af ions  à  4  ou  300  grammes.  La  qaantilé 
de  salive  est  en  moyenne  de  300  grammes  ;  le  miDÎmum 
a  été  de  100  f^rammes,  le  maximum  de  1,100  à  1.340 
grammes   Vulpian}. 

Les  sécrétions  des  larmes,  du  mucus  nasal  sont  ordi- 
nairement très  augmentées.  La  sécrétion  urinaire  ne 
subit  «ciière  de  modifications. 

Pendant  la  période  d'action  du  médicament,  le  sujet 
éprouve  de  la  soif,  parfois  des  nausées;  les  vomissements 
et  les  évacuations  alvines  sont  tout  à  fait  rexception.il 
en  est  de  même  des  vertiges,  de  la  lourdeur  de  tète 
qu'on  ne  trouve  mentionnés  que  dans  de  i^ares  obser- 
vations. —  Après  la  période  d'action  du  médicament,  le 
sujt»t  éprouve  di»  la  fatigue  et  de  rabattement  :  la  gorjrc 
est  s<Vlie,  ainsi  que  la  peau  ;  la  soif  est  vive  et  l'inappé- 
tence persiste  (juelque  temps.  Mais  en  général  ces 
phénomènes  ne  durent  pas  plus  d'un  jour  ou  deux. 

Quand  la  dose  dépasse  3  ou  4  centigrammes  ou  quand 
il  s'aj^it  de  sujets  d<''jà  très  affaiblis,  une  véritable 
intoxication  se  produit'.  On  observe  aloi*s  de  la  cépha- 
lalgi(»,  d(»  l'abattement,  de  l'hébétude,  du  frissonnement, 
des  troubles  de  la  vue  avec  myosis  très  prononcé,  des 
vomissements,  de  la  diarrhée  avec  coliques  et  épreinles 
reclal(»s.  Dans  les  cas  graves,  la  respiration  est  entre- 
coupée, le  pouls,  d'abord  ralenti,  devient  très  rapide  ol 
extrêmement  faible  ;  enlin  il  peulse  produire  un  œdème 
pulmonaire,  attribué  à  la  sécrétion  exagérée  des  glandes 
bronchiqueL^  et  qui  est  l'un  des  effets  les  plus  dangereux 
du  [>oison. 


1.  Voir  Pitois,  Thèse,  de  Paris,  1879. 
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S  II.  —  Données  expérimentales.  ~  Mode  d'action. 
Action  lur  le»  nécréliom. 

L'étuile  espériraentale  de  cette  action  a  été  faite  surtout  sur 
a  sécrétion  sudorale  et  sur  la  sécrétion  salivaire. 

Chez  rtiomme',  l'injection  sous-cutanée  d'un  à  deux  centi- 
grammes de  pilocarpine,  en  solution  dans  un  centimëfrc  cuhe 
l'eau,  produit  au  bout  de  deux  à  cim)  minutes  une  sudation 
limitée  d'abord  au  point  injecté,  et  qui  se  généralise  à  toute  la 
iurface  du  corps  au  bout  de  di\  k  quinze  minutes.  La  sueur 
est  ordinairement  très  abondant;  ;  on  a  évalué,  dans  certains 
cas,  sa  quantité  à  300  ou  .V)0  grammes  ;  il  y  a  cependant  à  cet 
Égard  de  grandes  variations  individuelles  ;  l'action  de  la  pilo- 
carpine se  produisant  chez  certains  sujets  principalement  sur 
la  sécrétion  salivaire,  au  détriment  de  la  sécrétion  sudorale, 
et  inversement  chez  d'autres  sujets.  Avec  des  doses  Taibles 
(1  à  t  milligrammes),  on  provoque  une  sueur  purement  locale, 
sans  lo  moindre  phénomi^ne  général  ;  on  peut  ainsi,  à  volonté, 
Taire  suer  telle  ou  telle  région  du  corps,  et  dessiner  des  lignes 
humides  ïur  le  reste  de  la  peau  demeurée  sèche  (Straus). 

Au  moment  même  oii  la  sudation  générale  a  le  plus  d'inten- 
sité, on  peut  l'arrêter  complètement  et  rapidement  (en  même 
temps,  d'ailleurs,  que  la  sécrétion  salivaire),  à  l'aide  d'une 
injection  sous-cutanée  d'atropine  ;  on  peut  également  rendre 
la  sudation  impossible  en  injectant,  en  même  temps  que  hi  pi- 
locarpine ou  avant  eelle-ci,  une  dose  d'atropine.  Cette  dose 
d'atropine  doit  t^trc  considérable  (6  milligrammes,  Straus). 
pour  supprimer  la  sueur /larfouf  ;  avec  une  dose  moindre  (2  à 
3  milligrammes),  la  sécrétion  sudorale  continue  au  voisinage 
immédiat  du  point  qui  a  reçu  l'injection  de  pilocarpine.  Ave-c 
des  doses  extrêmement  minimes  (un  millième  de  milligramme) 
d'atropine,  on  peut  supprimer  la  sueur  exclusivement  au  point 
qui  a  reçu  l'atropine. 

Des  résidtats  semblables  ont  été  obtenus  sur  les  animaux 

I.  SIraus.  Mémoiit)  de  la  Soc.  de  bioloyie,  1819. 
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dou^s  de  la  sécrétion  sudorale.  Chez  le  chat  (Luchsinger.  Vul- 
pian),  rinjection  sous-cutanée  d'un  centigramme  de  pilocv- 
pine  produit  en  deux  ou  trois  minutes  une  sueur  abondante 
dos  pulpes  digitales.  Cette  sudation  est  arrêtée  complètement 
par  une  injection  sous-cutanée  de  1  à  1  12  milligramme  de 
sulfate  d*atropine.  Si  Ton  injecte  alors  une  nouvelle  dosed'nn 
centigramme  de  pilocarpinc  (en  solution  concentrée)  dan» la 
pulpe  d'une  patte,  on  voit  la  sueur  reparaître  sur  cette  seule 
patte. 

Ces  expériences  montrent  que  TefTet  delà  pilocarpine  sur 
les  glandes  sudori parcs  résulte  au  moins  en  grande  partie 
d'une  action  périphéricpie  qui.  s'exerce  sur  les  terminaisons 
des  nerfs  ou  sur  les  cellules  glandulaires.  C'est  ainsi  que  s'ex- 
plique un  fait  qui  a  été  mis  en  lumière  par  Straus,  à  savoir 
(|ue  chez  les  sujets  atteints  de  paralysie  faciale  périphérique 
(avec  dégénérescence  du  nerf)  la  sudation  produite  par  la  pi- 
locarpinc sétahht />/m.v  inrd  sur  le  côté  paralysé  de  la  face  que 
sur  l'autre  côté. 

Sccréliitn  sulivaire.  —  L'augmentation  de  la  salivation  est 
le  premier  phénomène  qui  marque  l'action  de  la  pilocarpine. 
Chez  riiomme,  cette  augmentation  est  ordinairement  considé- 
ra hic  ;  elle  l'est  encore  plus  chez  les  animaux  qui  ne  siient 
pas,  chez  le  chien,  par  exemple.  Toutes  les  glandes  salivaires 
participent  à  ce  travail  exagéré.  Si  l'on  met  à  découvert  sur  un 
chien  les  canaux  de  Stcnon,  de  Warthon,  et  celui  de  la  glande 
suh-linguale,  cl  qu'on  y  introduise  un  tuhe  métallique,  on 
peut  recueillir  la  salive  de  ces  diverses  glandes,  et  mesurer 
la  (luaniilé  en  un  temps  donné.  Administre-t-on  alors  un  cen- 
tigramme de  chlorh\<Irate  de  pilocarphie  en  injection  sous- 
ciiianée,  on  voit  au  hout  de  2  ou  'A  minutes  la  sécrétion  sali 
vairc  augmenter,  et  devenir  4,  5,  8  ou  même  10  fois  pins 
ahondantc  (|u'auparavant.  —  Ici  encore,  une  quantité  suffi- 
sante d'atropine  (l"'»"-  !/:>)  (»n  injection  sous-cutanée  arrête 
complètenient  toute  sécrétion  salivaire;  une  plus  petite  quan- 
tité d'atropine  injectée  directement  dans  une  glande  salivaire 
arrête  la  sécrétion  de  celte  glande  seulement  et  non  des  autres. 

L'action  de  la  pilocarpine  s'exerce  sur  les  extrémités  termi- 
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nales  des  nerfs  sécrëteurii.  L' ex  pi;  ri  m  en  talion  montre,  en  ell'et, 
qu'elle  se  produit  sur  un  chien  non  atropinisé,  même  après 
section  de  la  corde  du  tympan.  D'aulre  part,  on  ne  peut  guère 
attribuer  à  la  pilocarpine  une  action  sur  les  cellules  nu-mes 
des  glandes,  puisque  chez  un  animal  atropinisc  dont  les  glandes 
salivaires  sont  encore  en  état  de  Tonctionner  (voir  p.  r>78).  la 
pilocarpine  ne  produit  pas  de  salivations. 

Action  sur  le  lube  digrêlif. 

La  pilocarpine  augmente  la  sécrétion  du  suc  panert-atique 
et  de  la  bile.  Sur  un  chien  ciirarisè  et  soumis  à  la  respiration 
artificielle,  la  sécrétion  du  pancréas  est  en  général  très  peu 
active  ;  mais  si  l'animal  est  soumis  à  l'action  de  la  pilocarpine, 
on  peut  recueillir  dans  lin  vase,  en  peu  de  temps,  une  assez 
grande  quantité  de  suc  paneréati<|ue  qui  s'écoule  par  le  canal 
de  Wirsung.  Ce  liquide  a  bien  la  composition  et  les  propriélés 
du  suc  pancréatique  normal  (Vulpian). 

I>ans  les  mêmes  conditions,  la  bile  peut  être  recueillie  par 
le  canal  cholédoque  en  gramle  abondance  et  <lans  un  étal  de 
pureté  parfaite. 

La  pilocarpine  cxeilc  aussi  à  un  haut  degré  les  mouvements 
de  l'intesliu  et  de  l'estomac.  Ces  mouvements  conservent  leur 
rjthme  normal  ;  mais  leur  amplitude  est  considérablement 
exagérée.  L'atropine  les  arrête  complètement  et  rapidement 
(Morat). 

La  sécrétion  du  suc  gastrique  et  du  suc  intestinal  est  éga- 
lement augmentée,  au  moins  chez,  les  animaux  qui  ne  suent 
pas.  Du  reste,  les  chiens  auxquels  on  administre  du  jaboraJidi 
ou  de  la  pilocarpine  ont  une  diarrhée  abondante  et  parfois 
sanguinolente. 


La  pilocarpine  ralentit  consi(hTat)lemeiit,et.à<losesurfisantc, 
arrête  complètement  les  mouvements  du  cirur.  Sur  un  chien 
i|iiia  reçu  une  inrusion  de  Jal)oramU  dans  les  veines,  ou  voit 
presque  aiissilAt  les  battements  du  cœur  se  troubler,  devenir 
irrêgulicrs,  et  bienlât  se  ralentir  à  un  point  tel  que  de  1*20  à 
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130  pulsations,  le  cœur  tombe  à  5  ou  6  pulsations  par  minute. 
Mais  si  l'on  injecte  alors  de  Tatropine  par  la  veine,  en  moins 
«l'une  minute  les  l)attemeuts  du  cœur  ont  repris  leur  fréquence 
et  leur  énergie  normales  (Vulpian).  Une  iigection  préalable 
<ratropine  (sous  la  peau  ou  dans  la  veine)  rend  Tanimal  réfrec- 
taire  aux  effets  de  la  pilocarpine  sur  le  cœur  aussi  bien  que 
sur  les  autres  organes. 

Chez  la  grenouille,  la  pilocarpine  produit  les  mêmes  effets 
sur  le  cœur.  On  note  toutefois  que  les  oreillettes  subissent  plus 
vite  que  le  ventricule  les  effets  du  poison  ;  cellesMîi  sont  déjà 
arrêtées  que  le  ventricule  bat  encore  ;  mais  au  bout  de  peu  de 
temps  le  cœur  tout  entier  est  arrêté  en  diastole.  Si  Ton  admi- 
nistre c. lors  de  l'atropine  eu  injection  sous-cutanée,  ouenaj»- 
plication  directe  sur  le  cœur,  on  voit  celui-ci  reprendre  sou 
fonctionnement  normal.  —  Quand  la  pilocarpine  est  appliquée 
directement  sur  le  cœur,  celui-ci  s'arrête  non  plus  en  diastole, 
mais  en  s\stoJe,  ce  qui  est  attribuable  à  une  action  irritante 
directe  sur  le  myocarde  (Vulpian). 

Action  sur  riris. 

Cette  action  consiste  en  un  resserrement  énergique  de  la 
pupille  (]ui  peut  être  réduite  à  un  simple  point  quand  la  doM* 
est  un  peu  élevée.  Ce  resserrement  est  constant  quand  la  pil<>- 
carpine  est  appliquée  directement  sur  les  conjonctives.  Il  fait 
souvent  défaut  quand  la  substance  est  administrée  en  injection 
sous-cutanée  ou  intra-veineuse.  Dans  tous  les  cas,  le  mvosis 
est  considérablement  diminué  par  l'instillation  d'atropine. 

Vil.  -  OPIU.  -  MORPHINE 

L'opium  est  le  suc  contenu  dans  les  parois  de  lacaji- 
sulo  (lu  pavot  (Papavcr  somniferum)*.  Il  existe  deux 
variétés  principales  de  cette  plante  (de  la  famille  des 


1.  Les  graines  du  pavot  servent  ;i  fabriquer  l'huile  dite  «  d'œillette». 
Ces  graines  ne  contiennent  aucune  substance  toxique. 
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Smyrne  est  le  plus  estimé,  viennent  ensuite  eeluide 
Turquie  et  en  dernier  lieu  celui  d'Egypte.  Llnde.  la 
Chine,  Tlndo-Chine,  la  Perse  produisent  aussi  une 
grande  quantité  d'opium,  mais  qui  est  consommé  ex- 
clusivement dans  ces  pays. 

L'opium  est  un  composé  très  complexe;  il  renferme 
une  vingtaine  d'alcaloïdes  qui  forment  environ  le  cin- 
quième do  son  poids,  et  beaucoup  d'autres  substances 
qui  n'exercent  pas  d'action  sur  l'organisme. 


CO>IPOSniO!«   .MOYENNE   DE   L  OPIirX 


Alcaloïdes,  environ..    .    21   p.  100 

Morphine 10      — 

Narcotine (>      — 

Papavérinr.  .1      — 

Narcéine 1      — 

Cédéine 0.-;   — 


Thébaïne 

Lau«lanine,  Laudano-\ 
sine,  Cotarninc,  Lan-j 
thopine,  Cryptopine,' 
Protopine,  Pseudo-i 
Morphine,  Porphy-i 
roxvni»,  etc.     .    .    .' 


0,15  — 


3 


Principes  divers,  environ    19  p.  IW 
MaUéres  exlractives.. 
Matières  grasses.  .    . 

Caoutchouc 

Résine 

Mucilage,  gomme..  . 
.\cide  mécanique. .  . 
Méconinc.  .... 
Eau 


31  - 

m 

6  - 

4  - 

20  - 

0  — 

1  - 
10  - 


Chacun  des  alcaloïdes  do  l'opium  exerce  sur  l'orga- 
nisme une  action  spéciale,  parfois  très  différente  (K* 
celle  qui  appartient  au.K  autres.  Toutefois,  les  effets  de 
l'opium  se  rapprochent  l)eaucoup  de  ceux  de  la  mor- 
phine; les  autres  alcaloïdes,  sauf  la  narcotine,  qui  est 
fort  peu  active,  ne  se  trouvent  dans  Topium  qu'en  pro- 
portions minimes;  en  outre,  ils  ne  sont  presque  jamais 
extraits  de  l'opium  pour  ôtre  employés  seuls.  Il  n'encsl 
pas  de  mc'^me  de  la  morphine  dont  l'usage  est  extrê- 
mement répandu,  et  qui  occasionne  assez  souvent  des 
empoisonnements.  Au  point  de  vue  de  la  toxicologie 
pratique,  on  peut  donc  confondre  dans  une  mômp 
étude  l'opium  et  la  morphine. 
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Les   principales   préparations    pharmaceutiques    de 
ropîum  sont  : 

là'exirait  gommetix  d'opium  ou  extrait  thébaïque.  Il 
est  préparé  par  macération  dans  Feau;  il  contient  la 
plupart  des  alcaloïdes  (sauf  la  narcotine),  et  beaucoup 
moins  de  matières  inertes  que  Topium.  Il  est  deux  fois 
plus  actif  que  celui-ci. 

La  teinturp  d'opium  est  un  alcoolé  préparé  avec  une 
partie  d'extrait  gommeux  et  12  parties  d'alcool  à  60°. 

Le  sirop  d'opium  contient  pour  20  grammes  0*%0i 
d'extrait. 

Le  laudanum  de  Sj/denham  se  prépare  en  faisant  dis- 
soudre Topium  dans  du  vin  de  Malaga  auquel  on  ajoute 
du  safran,  de  la  cannelle  et  de  la  girofle.  Quatre  gram- 
mes de  ce  laudanum  renferment  0^%50  d'opium  ou 
Q^X\  d'extrait  Ihébaique. 

Le  laudanum  de  Rousseau  est  préparé  par  fermenta- 
tion d'un  mélange  d'opium,  d'eau,  de  miel  et  de  levure 
de  bière.  Quatre  gmmmes  de  ce  laudanum  renferment 
1  gramme  d'opium  ou  0*'',i)0  d'extrait  gommeux.  C'est 
donc  une  préparation  deux  fois  plus  active  que  le  lau- 
danum de  Sydenham. 

Uêlix:ir  parètjorvjue  ou  teinture  d'opium  camphrée 
contient  de  l'opium,  de  l'acide  benzoïque,  du  camphre, 
de  l'esspnce  d'anis,  le  tout  dissous  dans  l'alcool.  C'est 
une  préparation  relativement  peu  active;  quatre  gram- 
mes contiennent  0*^',0i  centigrammes  d'opium  ou  0''%02 
centigrammes  d'extrait  gommeux. 

Les  gouttes  noires  sont  au  contraire  très  actives  ;  elles 
renferment  i  fois  plus  d'opium  que  le  laudanum  de 
Sydenham;  elles  contiennent,  outre  l'opium,  du  safran, 
des  muscades  et  du  sucre. 
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La  morphine  se  présente  sous  l'aspect  d^unc  poadre 
blanche,  cristalline;  sa  saveur  est  très  amère;  elle  est 
presque  insoluble  dans  Feau,  un  peu  solublc  dans 
Talcool. 

Les  sels  de  morphine  sont  presque  tous  très  solubles 
dans  Teau  ;  leur  saveur  est  très  amère.  —  Le  chlorhy- 
drate, qui  est  actuellement  le  sel  de  morphine  employé 
presque  exclusivement,  forme  des  fibres  soyeuses  el 
blanches;  il  est  soluble  dans  20  parties  d'eau  froide;  sa 
solubilité  augmente  avec  la  température,  Teau  bouillante 
en  dissout  plus  que  son  poids. 

La  morphine  et  ses  sels  possèdent  de  nombreuses 
réactions.  L'une  des  plus  sensibles  et  des  plus  sures  esl 
colle  que  donne  la  solution  de  sulfomolybdate  de  soude: 
si  Ton  verse  ce  liquide  sur  de  la  morphine  ou  Tunde 
ses  sels  en  poudre,  on  voit  bientôt  se  produire  une  colo- 
ration violette  tirant  sur  le  lilas  qui  passe  ensuite  au 
vert,  puis  au  jaune. 

§  I.  —  Ëtiologie. 

Les  préparations  opiacées  et  la  morphine  occasion- 
nent des  empoisonnements  fréquents. 

Les  empoisonnements  criminels  sont  peu  nombreux. 
En  France,  on  n'en  compte  que  22  pour  une  période  de 
60  ans  (1825-188S). 

Cette  rareté  relative  s'explique  par  la  difficulté  qu'il 
y  a  à  dissimuler  la  saveur  de  l'opium  et  plus  encore 
celle,  extrêmement  amère,  de  la  morphine  et  de  ses 
sols.  Il  y  a  cependant  parmi  les  causes  célèbres  un  em- 
poisonnement par  l'acétate  de  morphine  ;  leD'  Castaing, 
convaincu  d'avoir  tué  son  ami  Ballet  en  ajoutant  une 
grande  quantité  de  ce  sel  à  une  potion  qu'il  lui  faisait 
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prendre,  fut  condamné  à  mort  et  exécuté  (1823).  Il  avait 
d'abord  ajouté  l'acétate  de  morphine  à  du  vin  chaud 
«ocré  et  additionné  de  citron  ;  mais  la  victime  avait 
refusé  ce  breuvage  dont  le  goût  était  trop  amer. 

Chevallier'  a  rassemblé  plusieurs  cas  d'empoisonne- 
ment criminel  opéré  avec  des  tètes  de  pavot,  notamment 
celui  d'une  femme  qui  tuait  par  ce  moyen  les  enfants 
qui  lui  étaient  confiés  en  sevrage. 

Le  suicide  avec  le  laudanum  et  les  autres  prépara- 
tions de  l'opitim  est  très  fréquent  dans  les  pays  où  la 
vente  de  ces  substances  se  fait  librement.  C'est  ainsi 
qu'en  Angleterre  on  trouve  dans  les  statistiques  de 
certaines  périodes  que  dans  le  nombre  total  des  empoi- 
sonnements mortels  (suicides,  accidents,  meurtres)  la 
moitié  appartient  fi  l'opium  età  ses  <lérivés. 

Les  empovionitemenls  accidentels  sont  fréquents  dans 
tous  les  pays.  Ils  sont  presque  tous  d'origine  thérapeu- 
tique et  résultent  soit  d'une  erreur  du  dose,  soit  d'une 
confusion  entre  un  médicament  inofTensif  et  une  pré- 
paration opiacée.  Les  petits  enfants  comptent  parmi  les 
victimes  les  plus  fréquentes  d'une  méprise  de  ce  genre  ; 
pour  les  purger,  on  leur  administre  souvent  le  sirop  de 
chicorée  (appelé  aussi  sirop  de  rhubarbe  composé) 
lequel  présente  un  aspect  semblable  à  celui  du  lauda- 
num, et  est  confondu  avec  lui  soit  par  le  pbarmacicn, 
soit  par  la  mère  de  l'enfant.  A  Paris  du  moins,  la  plu- 
part des  empoisonnements  par  les  opiacés  qui  motivent 
une  expertise  médico-légale  sont  produits  de  cette 
façon. 


I.  Chevallier.  Noie  sur  la  vente  Ulire  ik's  capsules  de  pavots.  Aiu 
<Chyg.  pub.  et  de  méd.  lég.,  I86'J. 
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Le  (ti'biil  de  l'intoxication  se  t'ait  ordinairemeDt  du» 
la  demi-hoiirc  qui  suit  l'iugustion  du  poison.  Il  estplas 
rapide  avec  la  morphine  qu'avec  l'opium  ou  ses  com- 
postas.  Quand  il  s'agit  d'injections  sous-cutanées  de 
mor|)liine.  les  symptômes  apparaissent  plus  tôteacore, 
et  surtout  ils  acquièrent  plus  vite  toute  leur  gravilé. 
—  Sans  qu'on  puisse  toujours  en  trouver  la  raison,  il 
arrive  quelquefois,  après  ingestion  stomacale  du  poison, 
que  les  cfTets  de  celui-ci  ne  se  manifestent  que  lardin- 
nient.  On  cite  par  exemple  quelques  cas  où  une  grande 
quantité  de  laudanum  ayant  été  avitlt^e  à  jeuu,  rintoxi- 
calioii  n'a  commencé  qu'au  bout  de  plusieurs  heurPE. 

De  la  pesanteur  de  lôle,  quelques  vertiges,  unesnt- 
satioii  de  chaleur  dans  tout  le  corps,  l'aiigmenlationdc 
ja  force  du  pouls,  la  sécheresse  de  la  bouche  et  it 
toute  la  peau,  tels  sont  les  premiers  effets  du  poison.  Il 
s'y  joint  quelquefois  des  diîmangeaisons  sur  tout  le 
corps,  une  poussée  de  sueur  chaude,  des  nausées  el 
des  vomissements;  parfois  aussi  il  y  a  de  l'agitalion; 
l'îicuité  sensorielle  est  exaltée,  et  rend  pénibles  le  brail. 
la  lumière,  elc. 

Après  cette  période  qui  peut  Cire  à  peine  indiquée, 
survient  de  la  somnolence  ou  un  véritable  sommeil  qui 
est  parfois  paisible  el  agréable.  Nous  avons  vu  ainsi 
une  femme  qui,  ayant  re^n  une  forte  dose  de  morphine 
pour  calmer  des  coliques  hépatiques,  s"endorniit  en 
cxprimuni  ù  plusieurs  reprises  la  satisfaction  et  lebien- 
èlre  (jn'elle  éprouvait,  el  qui  mourut  30  heures  après 
sans  s'OIrc  réveillée.  Le  sommeil  n'est  d'aboi-d  pas  très 
profond  ;  en  iuterpellanl  le  malade,  en  le  secouant,  on 
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peut  le  ri^veiller,  obtenir  de  lui  des  réponses  sensées  ; 
mais  dès  qu'on  l'abandonne  à  !ui-ni6me,  il  se  rendort. 
Comme  la  sensibilité  sensorielle,  et  plus  vite  encore,  la 
sensibilité  cutanée  s'énioussc  puis  disparaît  complète- 
ment. Au  bout  de  quelque  temps,  rien  ne  peut  inler- 
rompre  le  sommeil  qui  est  devenu  un  véritable  coma. 

A  ce  moment  (et  déjà  mftme  auparavant)  les  pupilles 
sont  très  rêtrécies  et  ne  réagissent  plus  à  la  lumière.  Ce 
myosis  est  un  eiïët  constant  de  l'empoisonnement  chez 
l'homme,  et  il  est  souvent  extrêmement  accusé  ;  toute- 
fois, dans  les  cas  morlels,  on  a  noté  quelquefois  qu'à  la 
période  terminale  les  pupilles  se  dilataient.  —  Signa- 
lons aussi  l'injection  des  sclérotiques  qui  a  été  souvent 
remarquée. 

Df>s  que  rempoisonnoment  prend  une  certaine  gra- 
vit*?, on  note  un  ralnitissement  considérahle  de  la  respi- 
ration, au  point  que,  même  dans  les  cas  qui  se  termi- 
nent par  la  guérison,  il  peut  n'y  avoir  que  i  ou  îî 
inspirations  par  minute.  De  temps  en  temps,  il  y  a  de 
longs  arrêts,  des  pauses  qui  amènent  un  commence- 
ment de  cyanose  à  la  suite  de  laquelle  lu  resjtiralion 
reprend  ;  elle  revôt  souvent  alors  le  type  de  Cheyne- 
Stokes.  Des  excitations  cutanées,  des  tractions  rythmées 
Je  la  langue  font  aussi  cesser  les  pauses  respiratoires, 
dn  moins  quand  l'intoxication  n'est  pas  poussée  exlrô- 
mcmcnt  loin.  Ces  troubles  respiratoires  sont  le  princi- 
pal danger  de  l'intoxication,  et  presque  toujours  ce  sont 
eux  qui  conslitucnt  la  cause  immédiate  de  la  mort. 

Lf-  cœur  ressent  moins  facilement  les  effets  factieux 
du  poison.  Au  début  de  l'intoxication,  le  cirur  subit 
une  action  stimulante;  le  pouls  est  plein,  dur,  régulier 
el  fréquent  (parfois  jusqu'à  120,  t30;.  Cette  action  sti- 
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mulanto  peut  même  persister  pendant  toute  la  durée  de 
rempoisonncment  quand  celui-ci  n'est  pas  très  grave: 
ainsi  dans  robservation  XVIII,  on  voit  que  le  malade, 
dont  la  respiration  était  descendue  à  4  ou  5  parmiDote, 
a  conservé  un  pouls  fort  et  fréquent  jusqu'à  la  guéri- 
son.  Mais  dans  les  cas  graves  le  cœur  s'affaiblit  beau- 
coup ;  le  pouls  devient  petit,  irrégulier  et  souvent  se 
ralentit.  —  Quelquefois  aussi,  le  cœurs'arrôte  brusque- 
ment et  définitivement,  sans  môme  que  son  fonction- 
nement ait  paru  jusqu'à  ce  moment  très  gravement 
compromis. 

Dès  Kî  début  du  coma,  le  visage  est  souvent  conges- 
tionné ;  à  mosure  que  la  respiration  se  fait  plus  mal, 
on  voit  la  cyanose  se  développer;  elle  se  manifeste  au 
visafçe,  aux  extrémités,  et  parfois  aussi  par  de  lai^'s 
plaqiios  livides  qui  parsèment  le  corps.  La  lempéralure 
s'abaisse  et,  dans  les  derniers  moments  surtout,  la 
peau  se  couvre  de  sueurs  froides. 

Lf's  ronvu/sions  sont  fréquentes  cbez  les  enfants;  chi-z 
l'adull'»  elles  font  ordinairement  défaut  ou  ne  se  mon- 
trent qu'à  la  période  terminale  et  se  limitent  souvent 
aux  muscles  des  yeux,  du  visage,  de  la  nuque  ;  cepen- 
dant on  a  observé  quelquefois  de  véritables  accès  téta- 
niques. 

La  mort  ne  survient  pas  très  rapidement.  Les  cas  dans 
lesquels  le  malade  a  succombé  en  moins  d'une  ou  i 
beures  sont  tout  à  fait  exceptionnels;  ordinairement  il 
survit  au  moins  5  ou  6  heures,  souvent  20,  30  heure* 
et  plus  encore. 

La  guérison  peut  se  produire  môme  quand  le  coma 
a  duré  de  longues  heures.  On  voit  alors  la  respiration  se 
régulariser,  reprendre  delà  fréquence,  le  pouls  devenir 
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plus  fort,  plus  régulier,  les  mouvements  réflexes 
reparaître,  les  facultés  intellectuelles  se  manifester  peu 
à  peu.  Il  y  a  ensuite  une  période  de  convalescence  qui 
dure  plusieurs  jours,  marquée  principalement  par  de 
la  pesanteur  de  tête,  des  vertiges,  de  la  lenteur  des 
idées  (très  exceptionnellement  de  la  cécité,  de  la  sur- 
dité, de  Taphasie  momentanées),  —  souvent  aussi  par 
des  démangeaisons  cutanées  accompagnées  ou  non  de 
papules  ou  d'autres  exanthèmes,  parfois  aussi  par  des 
vomissements.  Le  myosis  persiste  quelquefois  assez 
longtemps  ;  la  constipation  est  constante  et  très  pro- 
noncée. Il  y  a  quelquefois  de  la  rétention  d'urine,  peu 
durable.  L'albuminurie  a  été  constatée  dans  plusieurs 
cas  ;  elle  ne  s'est  jamais  montrée  abondante  ni  durable. 
L'urine  peut  contenir  aussi  du  sucre  ou  du  moins  une 
substance  réductrice  comme  celui-ci.  La  glycosurie 
alimentaire  parait  être  la  règle  ;  elle  témoigne  de  la 
perturbation  qu'ont  subie  les  fonctions  du  foie  sous 
l'influence  de  la  morphine.  L'action  de  cette  substance 
sur  les  diverses  sécrétions,  bien  connue  en  thérapeuti- 
que, se  manifeste  aussi  aux  doses  toxiques  et  occasionne 
certains  symptômes  secondaires  de  l'intoxication  :  la 
sécheresse  de  la  bouche,  de  la  trachée  et  des  bronches, 
la  constipation. 

Voici  une  observation  qui  peut  servir  de  type  pour  un 
empoisonnement  d'intensité  moyenne.  La  dose  de  lau- 
danum avalé  et  conservé  était  cependant  considérable. 

Obs.  XVIIl  (Orfila).  —  M.,  28  ans,  d'une  constitution  robuste, 
d*un  tempëranient  sanguin,  dominé  par  la  passion  du  jeu,  prit, 
le  4  avril,  à  8  heures  du  matin,  dans  l'intention  de  se  suicider, 
48  grammes  de  laudanum  de  Sydenham.  Immédiatement  après, 
il  éprouva  de  légères  nausées  sans  vomissement  et  ne  tarda  pas 
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à  tomber  dans  un  assoupissomenl  marqué.  A  I  heure  deVaprès. 
midi,  MM.  Ollivier  et  Marye  trouvèrent  le  malade  dans  î'éltl 
suivant. 

Dérubitus  sur  le  dos:  assoupissement  profond  dont  on  le  lirr 
difficilement  on  lui  parlant  à  haute  voix.  Face  décolorée  aii» 
que  les  lèvres.  L'expression  de  la  physionomie  est  calme:  /«j«- 
pitles  sont  exressivemeut  conlractécs  ;  le  malade  Vwe  les  por«onne> 
qui  l'entourent  d'un  air  é^aré  et  dit  qu'il  ne  les  distin^e  qu'à 
travers  un  brouillard.  Nulle  altération  des  facultés  inletlef- 
luelles  :  réponses  lentes,  mais  justes  ;  les  mots  sont  arlicuk^ 
diflicilement  :  pouls  dur,  réjrulier,  assez  développé  et  fréquent 
(cent  neuf  pulsations  par  minute):  respiration  tranquille,  acmm- 
paf^née  par  intervalles  d'une  espèce  de  grognement  ;  nulle  dou- 
leur à  l'épigastre  et  à  l'abdomen,  régions  sur  les<|uelles  on  peul 
exercer  une  pression  assez  forte  sans  que  le  malade  se  plaigne. 
Il  n'y  a  ni  nausées,  ni  vomissements,  ni  déjecticms  alvines.  ni 

excrétion  d'urine.  On  observe  de  temps  en  temps  un  léjîer  trem- 
blement de  loul  le  corps,  mais  qui  n'est  que  passager.  Nuls  mou- 
vements convulsifs,  nulle  lésion  de  la  sensibilité.  Par  inter^allf* 
éloit^nés,  le  malade  ouvre  spontanément  les  yeux  et  semble  !H)rl:r 
de  son  sommeil  léthargique;  mais  bientôt  cette  espèce  de  rémi* 
sion  cesse  et  l'assoupissement  recommence.  (15  ceiiiigtammrs 
trénu'tique  ttans  un  demi-verre  iVeau  chaude,  suivis  de  deux  lnt$n 
d'eau  chande:  lavement  purgatif.)  A  trois  heui'cs  et  demie,  il  n'y 
a  pas  eu  de  vomissement;  le  lavement  a  été  rendu,  et  «le  inalaiN' 
a  voulu  se  lever;  on  l'a  soutenu  jusqu'aux  lieux  d'aisances:  sa 
démarche  «'•tait  celle  d'un  homme  étourdi  et  endormi.  L'assoupi?^ 
semeni  est  plus  insurmontable  et  continu.  Les  pupifiex  sont  ifUf- 
meut  co7itractt^es  qu  elles  nnifrent  à  leur  centre  qu'un  point  [presque 
imperreplible,  et  le  malade  se  plaint  de  distinguer  à  peine  IfS 
objets;  pouN  moins  développé  et  moins  fréquent  (quatrc-vinîfl- 
dix  ]>ulsations  par  nnnute);  respiration  avec  grognement  pro- 
longé; du  reste  même  étal.  {Saignée  du  bras  de  trois  paletttf: 
le  sang  lire  de  la  veine  est  très  rouge  et  se  coagule  prompt emenl.) 
A  cinq  heures,  même  élat;  narcotisme  plus  profond:  pupilln 
toujours  excessivement  contractées  :  les  réponses  sont  lentes,  mai^ 
distinctes:  il  ne  souffre  point.  De  temps  en  temps  léger  tremble- 
ment général  qui  dure  quelques  secondes  :  on  parvient  à  lui  faire 
boire  en  abondance  une  infusion  très  forte  de  café:  les  autres 
symf)tomes  sont  toujours  les  mêmes.  Appelé  à  cette  époque  par 
M.  Ollivier,  je  conseillai  des  lavements  purgatifs,  des  sinapisme* 
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aux  pieds,  et  pour  boisson  rinTusion  de  café  el  la  limonade  végé- 
tale prises  alternativement.  A  huit  heures  du  soir,  continuation 
de  ['assoupissement,  qui  est  toujours  profond.  La  respiration, 
accompagnée  du  même  bruit,  est  devenue  très  lenlc  (quatre  <i 
^inq  rfspirationi  par  minute);  mémeélat  du  pouls  (quatre-vingt- 
hnit  pulsations)  ;  peau  froide  et  sèche;  lex  pupille»  sont  toujouri 
trii  conlraclëei;  le  malade  distingue  mal  les  personnes  qui  l'en- 
tourent, quoiqu'il  les  reconnaisse  très  bien  à  leur  voix;  paroles 
mal  articulées.  Les  deux  lavements  purgatifs  ont  procuré  plu- 
sieurs évacuations  abondantes .  Les  sinapismes  ne  sont  plus  sentis 
par  le  malade.  i|uoiqu'ils  aient  rubélié  la  peau  :  on  en  applique 
deux  autres  aux  mollets.  Le  malade  a  continué  les  mi^(iie!i  bois- 
sons. (Po/ioh  «ji(is;in*morfi7»e /"orfemenf  itkirée.)  A  onze  heures 
du  soir,  quatre-vingt-dix  pulsations,  sueur  générale,  chaleur 
modérée,  respiration  lente  et  suspicieuse  (quatre  ou  cinq  inspira- 
lions  par  minute),  lenteur  des  réponses,  qui  sont  brusques,  mou- 
vement fréquent  de  la  main  vers  le  front,  idCes  vagues,  quelque- 
fois incohérentes  ;  ii  répète  souvent  les  mots  paitse,  vingt  francs, 
roulette;  pupilles  extraordinaircment  contractées;  il  continue  de 
n'accuser  aucune  espèce  de  soulTrancc,  Il  boit  toujours  abondam- 
damment  l'infusion  de  café  el  ta  limonade.  Dans  la  nuit,  l'assou- 
pissement est  interrompu  par  le  délire  qui  se  manifeste  de  temps 
en  temps;  il  y  a  quelques  mouvements  convulsifs;  le  malade 
cherche  à  sortir  de  son  lit;  sueurs  froides  sur  tout  le  corps;  la 
respiration  n'est  plus  aussi  bruyante.  \  quatre  heures  du  matin, 
le  délire  cesse  complètement;  le  malade  boit  souvent. 

Le  5  avril  à  huit  heures  du  matin,  assoupissement  moins  pro- 
fond; le  malade  parle  plus  volontiers  et  plus  longuement;  pro- 
nonciation moins  difiicile,  respiration  moins  lente,  pouts  plein  et 
dur  (cent  seize  pulsations  par  minute),  sueur  générale  et  chaude; 
le*  pupilles  sont  toujours  eonlrnclées  ;  le  malade  distingue  mieux 
les  personnes  qui  l'entourent,  mais  il  ne  peut  lire  de  l'écriture 
ordinaire;  émission  d'un  peu  d'urine  t rouille  et  de  couleur  cilrinc; 
il  s'a(,'ile  et  se  retourne  fréquemment  dans  son  lit:  nul  trouble 
dans  les  facultés  intellectuelles.  (Saignée  du  bras  de  436  grammes, 
eau  vinaigrée  et  limonade  pour  Itoition.)  A  midi  (28  heures  apK>s 
l'empoisonnement),  pouls  moins  développé,  ri'gulier  (cent  dix 
pulsations  par  minute),  mfme  contraction  des  pupilles,  même 
agitation,  chaleur  modérée  de  la  peau;  assoupissement  un  peu 
moins  profond.  On  fait  lever  le  malade,  qui  inarche  seul  sans 
être  soutenu  pendant  une  minute;  sa  démarche  est  chancelante 
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comme  celle  d'un  homme  à  moitié  endormi;  les  jambes  ne  flé- 
chissent pas  sous  lui;  il  se  plaint  seulement  d'être  étourdi  et  de 
ne  pas  distinguer  nettement  les  objets  ;  d'ailleurs  il  n*éprouTe 
aucune  douleur;  il  est  seulement  tourmenté  par  le  besoin  d'uri- 
ner, qu1l  ne  peut  satisfaire.  {Lavement  purgatif ,  limoiiadenitm,) 
A  trois  heures,  le  pouls  est  plus  souple,  moins  développé  (cent 
pulsations);  assoupissement  moins  profond,  le  malade  cause  plus 
volontiers  :  contraction  des  pupilles  un  peu  moindre.  Il  y  t  une 
évacuation  alvine  ;  le  malade  a  uriné.  A  six  heures  et  demie, 
pouls  moins  fréquent  (quatre-vingt-dix  pulsations);  les  symp- 
tômes du  narcotisme  commencent  à  diminuer;  les  pupilles  sont 
toujours  contractées,  mais  le  malade  peut  lire  les  papiers  qu'on 
lui  présente,  ce  qu'il  ne  pouvait  faire  dans  la  matinée  ;  difCcolté 
d'uriner;  il  semble  que  la  vessie  soit  engourdie  par  TefTet  du  nar- 
cotisme :  les  sinapismes  commencent  à  le  faire  souffrir  :  d'ailleurs 
amélioration  sensible  dans  l'élat  du  malade.  A  neuf  heures  e( 
demie,  1«î  narcotisme  est  en  grande  partie  disjMini,  la  parole  est 
revenue  libre,  chaleur  modérée  de  la  peau,  évacuation  abondante 
d'urine;  i>ouls  assez  développé  (quatre-vingt-douze  pulsations). 
pupilles  moins  contractées.  (Lavement  légèrement  purgatif  limo- 
nade et  eau  vinaigrée.)  La  nuit  a  été  calme,  le  sommeil  naturel, 
troublé  seulement  de  temps  en  temps  par  un  hoquet  qui  fatigue 
le  malade.  Il  v  a  eu  une  évacuation  abondante  d'urine. 

m 

Le  6  avril,  à  8  heures  du  matin,  tous  les  symptômes  de  narco- 
tisme sont  disparus.  Le  hocjuet  continue  sans  douleur  à  l'épi- 
gaslre;  le  pouls  est  dur  et  assez  fréquent  (102);  les  pupilles  sont 
à  peu  près  reveimes  à  leur  dilatation  naturelle.  Les  sinapismes 
sont  douloureux  {quinze  sangsues  à  Vépigastre^  limonade  gom- 
mée, trois  demi 'lavements  émollients  ;  diète).  A  6  heures  du  soir, 
p(Tsistance  du  hoquet,  agitation  générale,  peau  chaude  et  sèche, 
pouls  dur  et  fréquent  (116);  soif  intense.  La  nuit  fut  calme,  le 
sommeil  naturel.  Le  lendemain  le  malade  était  rétabli. 

C/iez  les  petits  en/ants,  la  mort  survient  en  général 
rapidement.  Il  on  a  été  ainsi  par  exemple  dans  le  cas 
suivant,  où  trois  enfants  ont  été  empoisonnés  en  même 
temps  par  une  môme  solution  de  morphine. 

Ohs.  XIX  (pei'sonnelle  et  inédite).  —  Empoisonnement  morlel 
de  trois  nou?'rissons. 
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Une  sage-feinine  avait  chez  elle  trois  enfants  ;  Go.,  ègé  de  7 
jours,  Lh.  &  jours  et  Ga.  3  jours.  —  Le  10  juillet,  à  9  heures  du 
«tir,  elle  donne  k  chacun  de  ces  enfants  im  biberon  rempli  d'eau 
et  de  lait,  après  avoir  ajouté  ù  chaque  biberon  (au  lieu  d'uD 
Kutre  médicament)  une  1/2  cuillerée  à  café  d'une  solution  de 
chlorhydrate  de  morphine  à  2  pour  100.  On  ne  sait  pas  quelle 
quantité  de  ce  lait  ont  bu  les  enfants;  il  est  dit  seulement  que 
c'est  Ga.  qui  en  a  pris  le  moins. 

La  sage-femme,  en  retournant  une  heure  après  vers  les  en- 
fants, a  trouvé  Go.  et  Lh.  malade»,  le  premier  a  vomi  à  ce  mo- 
ment. Tous  deu^  ont  Mentût  paru  en  danger  de  mort;  dès  qu'on 
les  relirait  du  bain  sinapisé  où  on  les  avait  mis,  ou  qu'on  cessait 
de  les  frictionner,  ils  respiraient  très  mal  et  les  battements  du 
cœur  s'aftaibli.asaient.  Go.  est  mort  à  3  heures  du  matin  et  Lh.  à 
11  heures;  snil  iix  heurex  tt  quatorze,  hiures  après  l'administra- 
tion du  poison.  Ga.,  qui  n'avait  paru  en  danger  qu'à  partir  du 
matin,  est  morte  i  5  heures,  soit  au  bout  de  vini/l  heure». 

Chez  huit  autres  enfants  au-dessous  d'un  an,  dont 
nous  avons  fait  l'autopsie,  la  survie  n'a  Jamais  dc'^passé 
■  ai  heures;  chez  l'un  d'eux,  qui  avait  avalé  une  1/2  cuil- 
lerée à  café  do  laudanum,  elle  n'a  6lé  que  de  4  heures. 

Dans  le  cas  suivant,  la  survie  a  élé  de  36  heures, 
malgré  l'énormité  de  la  dose,  cl  cela  grâce  tn-s  proba- 
blement aux  soins  assidus'el  intelligents  rorus  par  l'en- 
fant qui  a  été  empoisonné  dans  uu  hôpital.  On  verra 
aussi  dans  cette  observation  que  les  troubles  respira- 
toires et  la  cyanose  asphyxique  forment  le  trait  saillant 
(le  la  symptomalologie  et  constituent  le  vrai  danger. 

Obs.  XX  (PoucHET  ').  —  Empoitomietnenl  il'un  tiifaul  de  23 
jour*  par  la  morphiue. 

Enfant  J.,  né  le  21  février  189'i.  -—  1^  16  mars,  à  la  visite  du 
malin,  on  prescrit  à  cet  enfant  syphilitique  une  cuillért'e  à  café 
de  liqueur  de  Van  Swieten,  k  prendre  dans  ilu  lait.  Par  suite 
d'une  erreur,  on  administre  une  cuillerée  à  café  d'une  solution 

i.  Puucbet.  Soc.  de  méd.  léy.,   13  mai  1895;   Ann.  li'hyg.,  I.  XXXIV. 


618  OPIUM.  —  MORPHINE 

au  cinquantième  de  chlorhydrate  de  morphine,  soit  S  à  6  centi- 
grammes de  ce  sel. 

Les  accidents  déhutèrent  au  bout  de  trois  quarts  d'heure  à 
1  heure,  par  des  maniTestations  intéressant  surtout  Tappareil  res- 
piratoire. 

1  h.  après  midi.  —  L'enfant  est  violacé  ;  les  membres  et  le 
Ironc  sont  contractures;  la  respiration  est  presque  suspendue: 
les  battements  du  cœur  sont  à  60  par  minute.  On  met  leofant 
dans  un  bain  sinapisé  et  on  lui  fait  inhaler  de  l'oxygène. 

1  h.  15.  —  1^  teinte  violacée  a  disparu  après  le  bain  ;  la  respi- 
ration est  plus  régulière,  les  battements  dti  cœur  sont  à  100. 

1  h.  'i5.  —  Après  administration  d'eau  albumineuse  en  laT^ 
mont  et  par  la  bouche,  Télat  général  est  bon,  Penfant  va  bien;  il 
ébauche  môme  quelques  cris.  Vingt  minutes  après,  deux  accè» 
ayant  exactement  les  mêmes  caractères  que  le  premier  (cyanose 
et  contracture  générale,  ralentissement  du  cœur). 

2  h.  30.  —  On  fait  3  piqûres  dVther  espacées  chacune  d'une 
houre.  Puis  une  injection  de  caféine;  inhalations  d'oxygène  pI 
bains  sinapisés  à  chaciui^  crise  qui  reviennent  toutes  les  20  à  25 
minutes. 

La  nature  du  poison  étant  enfin  reconnue,  on  pratique  à  la  • 
sonde,  vers  7  heures  du  soir,  un  lavage  aussi  complet  que  pos- 
sible de  roslomac  et  de  Pinteslin.  On  pratique  une  nouvelle  pi- 
qûre (1/2  seringue)  de  caféine,  on  continue  les  inhalations  d'oxy- 
^M»ne  et  les  bains  sinapisés.  Amélioration  sensible. 

On  pratique  ensuite  les  tract  ions»  rythmées  de  la  langue. 

9  h.  10  du  soir.  —  L'enfant  se  cvanose.  Oxvgène  et  traction^ 
<le  la  langue. 

9  h.  20.  —  Autre  crise. 

9  h.  'i5.  —  l[o(|uet  pendant  5  minutes. 

Jusqu'à  minuit,  crises  nouvelles;  la  respiration  reste  une  foi> 
régulière  pendant  3  minutes. 

.Minuit.  —  Une  piijûre  de  caféine;  oxygène.  La  respiration  reste 
plus  régulière  jusqu'à  4  heures  du  matin. 

A  5  heures,  l'enfant  reste  cyanose  pendant  une  heure  et  demie 
environ,  malgré  l'oxygène. 

5  h.  10.  —  Pi([ûrede  caféine.  Respiration  plus  profonde. 

8  heures.  —  Bain  sinapisé 

9  heures.  —  Plusieurs  bains,  l'enfant  restant  cvanosé. 

9  h.  45.  —  Oxygène,  l'enfant  ne  fait  plus  aucun  mouvement 
d'inspiration. 
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10  heures.  —  Tractions  sur  la  langue;  on  cesse,  Tenfant  fait 
quelques  inspirations;  on  répète  les  tractions,  et  dans  chaque  in- 
tervalle Tenfant  respire. 

10  h.  10.  —  On  donne  quelques  gouttes  de  lait;  l'enfant  fait  un 
mouvement  de  déglutition.  Arythmie  du  cœur. 

10  h.  15.  —  Piqûre  de  caféine;  tractions  de  la  langue.  Oxygène. 
On  donne  une  cuillerée  de  lait  que  l'enfant  avale  et  ne  vomit 
pas. 

10  h.  25.  —  Respiration  de  Cheyne-Stockes  pendant  20  mi- 
nutes, sans  tractions. 

10  h.  30.  —  Une  grande  inspiration. 

10  h.  38.  —  Un  hoquet,  puis  respiration  spontanée. 

10  h.  45.  —  Une  grande  inspiration. 

10  h.  46.  —  Une  autre.  La  respiration  devient  plus  régulière  et 
plus  profonde,  toujours  sans  traction. 

11  h.  50.  —  Tractions;  4  inspirations. 

11  h.  55.  —  Piqûre  d'élher;  respiration  régulière. 
Midi.  —  Tractions. 

12  h.  5.  —  Une  grande  inspiration. 

12  h.  12.  —  Oxygène,  l'enfant  ne  respire  plus;  après  5  trac- 
tions, respiration  régulière  jusqu'à  midi  19. 

12  h.  20.  —  Tractions;  inspiration  profonde. 

12  h.  21.  —  Une  autre;  respiration  régulière. 

12  h.  23.  —  Tractions,  inspiration  plus  profonde. 

12  h.  28.  —  Une  grande  inspiration. 

12  h.  35.  —  Trois  inspirations  profondes. 

12  h.  38.  —  Deux  cuillerées  de  lait;  déglutition. 

12  h.  'lO.  —  Cyanose;  oxygène,  tractions,  respiration  régulière. 

12  h.  4^.  —  Respiration  profonde. 

12  h.  47.  —  Une  autre;  respiration  régulière. 

12  h.  53.  —  Bain  sinapisé;  oxygène. 

1  h.  après  midi.  —  2  cuillerées  de  lait,  dégluties. 

1  h.  5.  —  L'enfant  se  cyanose;  oxygène. 

l  h.  6.  —  Tractions,  respiration  de  Cheyne-Stockes  pendant 
40  minutes. 

1  h.  47.  —  L'enfant  se  cyanose.  Oxygène. 

2  h.  50.  —  L'enfant  se  cyanose.  Tractions.  Respiration  régulière. 

2  h.  55.  —  Bain  sinapisé  pendant  lequel  l'enfant  respire  régu- 
lièrement. 

3  h.  7.  —  L'enfant  se  cyanose.  Tractions,  oxygène;  à  la  suite 
respiration  régulière  pendant  une  minute. 
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3  h.  20. 

3  h.  35.  ~  L'enfant  se  cyanose;  nouvelles  IracUons,  ntfàn- 
l'ioa  régulière. 

3  h,  45.  —  Troclioiis. 

4  heures.  —  Oxygène. 

4  h.  10,  —  Trois  cris  assez  forts. 

4  h,  15.  —  Nouvelle  cyanose  ;  oxygène,  frictions  à  l'aicool. 
4  II.  25.  —  Tractions^  2  cuillerées  de  lail,  déglutilion. 
4  h.  30.  —  Oxygène.  La  respiration  devient  plus  régulièft  rt 
plus  profonde  sans  tractions. 

4  h.  45.—  Cris. 

5  heures.  —  Bain  siiiapisé;  respiration  normale  pendaotuK 
minute. 

5  h.  20  et  5  h.  30.  —  Quelques  cris. 

5  h.  40.  —  Tractions;  l'enfant  ouvre  légèrement  les  paupièm. 

5  h.  45.  —  (Ixïgùni";  3  cris;  mouvements  de  la  tèle. 

5  h.  47.  —  (Iris.  Itcspiralion  normale  sans  tractions  ju«|u'i 
5  h.  55. 

6  heures.  —  Tractions;  cris;  mouvements  de  la  ttïte. 
6  h.  10.  —  Itespiration  normale  sans  tractions. 

6  h.  18.  —  Tractions  ;  cris. 

6  h.  40.  —  L'enfant  se  cyanose,  tractions,  oxygène,  piquet 
dVther. 

G  h.  45.  —  Mouvements  de  la  tôle;  3  cris;  oxyfrène. 

7  heures.  —  L'enfant  se  cyanose  de  plus  en  plus.  Oxygène. 

7  h.  20.  —  Oxygène,  bain  sinapisé,  (raclions,  rc^ipiration  régu- 
lière. 
7  h.  27,  7  h.  32.  —  Traclions. 

I  h.  48.  —  Cyanose,  tractions. 

7  h.  55.  —  L'enfant  ébauche  quelques  cris. 

8  h.  20.  —  Piqûres  de  caféine. 

8  h.  55.  —  L'enfant  se  cyanose  ;  tractions. 

9  h.  15.  —  Bain,  respiration,  eau  de  Vichy. 

10  heures.  —  Cris  nombreux.  Jusqu'à  10  h.  20^  respiration  nor 
maie,  sans  traclions  ;  4  injections  de  sérum  artificiel  ;  8  cris. 

10  h.  30.  —  ttfspiration  régulière  sans  tractions. 

II  heures.  —  Cris, 

11  h.  12.  _  Cris;  l'enfant  so  cyanose  un  peu.  Oxygène.  Dell 
heuri's  ù  11  h.  20,  respiration  saccadée,  piqôre  de  caféine,  trac- 
tions sur  la  langue. 
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11  h.  22.  —  Bain  sinapisé. 

11  h.  25.  —  La  respiration  cesse.  Nombreuses  tractions  sur  la 
langue;  respiration  artificielle,  oxygène. 

11  h.  35.  —  Les  bruits  du  cœur  cessent,  malgré  les  tractions 
sur  la  langue,  oxygène,  1/2  piqûre  d'éther,  la  respiration  artifi- 
cielle pratiquée  pendant  5  minutes. 

Mort.  —  Il  y  avait  eu  5  évacuations  alvines  entre  9  heures  du 
matin  et  10  heures  du  soir. 

Formes  anormales.  —  Citons  d'abord  les  cas,  d'ailleurs 
assez  rares,  où  l'intoxication  a  une  marche  intermittente. 
Le  malade  reprend  connaissance,  son  état  s'améliore, 
on  le  croit  sauvé,  puis  il  retombe  dans  le  coma;  il  y 
a  parfois  deux  ou  trois  de  ces  rechutes  avant  la  gué- 
rison  ou  la  mort.  Il  y  est  à  supposer  que  ces  rechutes 
tiennent  à  une  nouvelle  pénétration  du  poison  qui, 
resté  inerte  dans  une  partie  du  tube  digestif,  trouve  à 
un  certain  moment  des  conditions  favorables  à  son 
absorption. 

Il  peut  arriver  aussi  que  le  sommeil  fasse  défaut  ou 
soit  très  incomplet;  le  malade  est  plutôt  excité,  agité* 
jusqu'à  ce  que  le  coma  se  produise  presque  d'emblée, 
ce  qui  peut  tarder  une  douzaine  d'heures. 

Signalons  enfin  les  cas  où  la  mort  survient  subite- 
ment, c'est-à-dire  plusieurs  heures  ou  plus  longtemps 
encore  après  que  le  coma  est  dissipé,  et  sans  être  pré- 
cédée d'agonie.  Taylorcite  même  le  cas  d'un  homme  qui, 
après  avoir  avalé  une  grosse  dose  d'opium,  éprouva 
seulement  de  la  faiblesse  sans  coma,  et  mourut  subi- 


I.  A  dose  thérapeutique,  la  morphine  est  excitante  pour  certains 
individus.  A  doses  toxiques,  cette  excitation  st*  produit  plus  rarement, 
mais  elle  peut  être  beaucoup  plus  intense.  La  race  jouerait  ici  un  rôle 
important.  On  dit  que  chez  les  Malais  lopiuui  produit  une  excitation 
maniaque  (tCobert).  —  Nous  verrons  plus  loin  (p.  634)  que  chez  cer- 
taines espèces  animales  la  morphine  est  toujours  un  excitant  violent. 
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wi  îji'TjTM^  bf»iv^  ]»<*r)daut  qu'il  ^'habîUûl.lI$i^ 
■■-:•  3-  '.♦-*  ra*"  d«.*  la  >yDCOpe  canjiaqn^d«jnl3i 
î"-  :  !*••■ '-i'-iuiDf lit. 


I  in.  —  Doses  toxiqni 

Lr  *  j.>^.-*  toxiiju**  et  mortelU-  <ont  à  p»>u  près  le 
;:.  :;.—  ju-il-  qu"  «•«•ît  la  \o\f'  d'introduction  du  {N>i§on. 
Mi.-  .  .lit'.xi'.ati'tij  s**  dt>vidopjM«  jdu5  rapidement  quand 
j-  -  cpTÏt  •l'injrrlioij  sous-ciitanée  que  lorsqu'il  sagil 
•^  !rjj'-*li.'ii  par  la  bouche. 

Ijiiii»'  maiii*-n'  général»*,  chez  un  adulte.  W*'.6Ï 
:i  iv'.iiô  i-»'nti^ramnies  de  morphine  produisent  des 
|.!i«'ir..iii-rn'-  tliiitoxii-atiuri  grave  :  0*^M0  à  0*'',20  cenli- 
;:r.iiiini»."?  pt.'uvenl  entraîner  U  mort.  Les  <els  >oluble> 
«!•'  rji'>r|ihine  i*t  notamment  le  chlorhydrate  sont  beau- 
i«;iip  plus  actifs;  il  suHil  parfois  «le  moins  de  (KMO 
r«»iili;:rîiinnn's  de  ce  ilernier  sel  pour  occasionner  li 
mort.  .Non*»  avons  vu  succomber  avec  une  dosedeO^'Ji 
('i'iili;:raiiimes  une  femme  ({ui  cependant  ne  parai^^ait 
pa>  pîirlirulii'remeiit  scMisible  à  la  morphine,  car  elle 
iivail  di'jà  rei'u  à  plusieurs  reprises  des  injeclionsde 
0'",(I2  ceiitignimmes  qui  avaient  calmi5  ses  douleurs 
sans  la  rendre  aucunement  malade,  l'n  jour  quelle 
MMitlVail  de  c()li(pies  liépali([ues,  on  lui  (it  une  pn^mièi^ 
injediou  de  0»'%0(i  centigrammes  de  chlorhydrate  df 
morphiiii\  (»l  (juelquesheuresaprès.  alors  qu VII iMie prv- 
M'uhiil  aucun  phénomène,  d'intoxication,  une  seconde 
pi<|rire  avec  la  même  dose.  Klle  s*en dormit  presque 
aussitôt  rt  tomba  giaduellement  tians  un  coma  qui 
aboutit  à  la  lUtut  au  bout  de  'M)  heures. 

Pour  l'opium,  la  ilose  mortelle  moyenne  peut  ^tre 
li\ee  «Mitre  l  et  2  grammes.  Kn  partant  de  celte  donnée. 
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rat  en  se  reportant  aux  indications  de  la  page  60'],  on 
i.peat  calculer  la  dose  mortelle  des  autres  préparations. 
c^iacées.  « 

Quant  à  la  décoction  de  tètes  de  pavof,  son  activité, 
c'est-à-dire  sa  teneur  en  opium,  varie  considérablement 
niivant  ta  grosseur  des  tètes  employées,  et  surtout  sui- 
vant l'époque  à  laquelle  celles-ci  ont  été  l'écoltées.  Une 
•eule  tétc  de  pavot  a  sutli  plusieurs  fois  pour  tuer  un  et 
même  deux  enfants  de  quelques  semaines. 

Les  chitîres  que  nous  venons  d'indiquer  pour  les  doses 
toxique  et  mortelle  de  l'opium  et  de  la  morphine  ne 
représentent  qu'une  moyenne  qui  comporte  des  écarts 
considérables.  l'Ius  peut-être  que  pour  aucun  autre  poi- 
•on,  la  susceptibilité  individuelle  présente  ici  des  excep- 
tions qui  reculent  très  loin  dans  les  deux  sens  les  limites 
de  la  toxicité.  S'il  est  des  gens  qu'une  dizaine  de  gouttes 
de  laudanum  empoisonnent,  il  en  est  d'autres  qui  résis- 
tent à  des  doses  énormes  de  préparations  opiacées.  Ainsi 
Taylor  cite  plusieurs  cas  de  guérJson  après  ingestion  de 
40,  400  et  môme  160  grammes  de  teinture  d'opium,  sans 
qu'aucune  portion  du  poison  ait  été  i-ejetée  parles  vomis- 
■ements.  Jnkscti  a  vu  un  médecin  qtii  avait  avalé  pour 
se  suicider  0*',15  de  morphine  et  qui  n'eut  qu'un  em- 
poisonnement assez  léger.  A  côté  des  idiosyncrasies 
habituelles  que  rien  ne  peut  faire  prévoir,  il  est  trois 
circonstances,  à  savoir:  l'accoutumance,  l'âge  cl  l'état 
de  maladie  qui  modilient  considérablement  le  degré  de 
rimpressionabilité  envers  l'opium. 

Accoutumance.  —  C'est  un  fait  bien  connu  que  l'on 
s'habitue  vite  aux  diverses  préparations  de  l'opium  cl 
à  la  morphine.  Non  pas  que  ces  substances  deviennent 
nactives  ;  elles  produisent  au  contraire  des  troubles  fort 
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graves  de  la  santé  ;  mais  il  s'agit  alors  d*UDe  iotoxication 
chronique  qui  sera  décrite  plus  loin  et  qui  diffère  beau- 
coup de  L'intoxication  aiguë.  Il  y  a  cependant  en  pareil 
cas  une  tolérance  toute  particulière  envers  Topium  et 
la  morphine,  car  des  doses  énormes  de  ces  drogues  qui 
tueraient  les  individus  non  initiés,  non  seulement  ne 
provoquent  aucun  symptôme  d'intoxication  aigu^,mais 
encore  dissipent  momentanément  les  troubles  qui  résul- 
tent de  rintoxication  chronique. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  morphinomanes  s'injecter 
plus  d'un  gramme  de  chlorhydrate  de  morphine  par 
jour;  il  en  est  qui  vont  jusqu'à  6  et  môme  9  grammes. 

De  môme  certains  individus  arrivant  à  prendre  chaque 
jour  5,  10  ot  jusqu'à  30  grammes  d'opium,  ou  jusqu'à 
100  ij^rammes  de  laudanum  de  Svdenham. 

Il  y  a  cependant  des  limites  à  cette  tolérance.  Quand 
la  dose  habituelle  est  augmentée  d'un  coup  dans  de 
trop  grandes  proportions,  elle  peut  occasionner  le  coma 
et  la  mort,  réalisant  ainsi  une  intoxication  fort  analogue 
il  celle  des  non-iniliés  \ 

Infttumcp  de  Và(je,  —  Les  enfants  sont  extrêmement 
sensibles  à  Topium.  Cette  sensibilité  est  telle  que  beaii- 

1.  Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Dans  le  cas  suivant  emprunté  \ 
DrmonlpoiTflet  {De.  l'usar/e  quotidien  de  Vopium.  Paris,  187 ij,  l'intoxi- 
cation ai^Mi»"  îi  rcvrtu  une  forme  différente.  11  s'agissait  d'un  houiiuf 
(le  ftO  ans,  habituô  depuis  19  ans  à  l'opium,  dont  il  consommait  quuU- 
diennement  G  firaumies.  Un  jour  qu'il  s'était  refroidi  à  la  chasse,  il 
tripla  sa  dose  pour  combattre  le  malaise  qu'il  ressentait.  11  fut  pris  d'iint 
contracture  du  bras  «:auche,  de  violentes  douleurs  à  IVpigastre,  éprouva 
<le  la  chaleur  à  la  t«*'le,  des  éblouissements  et  s'évanouit  pendant  uoe 
demi-heure.  11  fut  pris  ensuite  d'accès  convulsifs  se  renouvelant  sans 
cause  appréciable,  raidissant  tout  le  corps  et  occasionnant  de  ▼iv«-< 
douleurs.  Pas  de  somnolence  ni  de  délire,  mais  une  grande  agitatiou: 
Il  eut  ensuite  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Au  bout  de  5  heures, 
tout  cela  cessa,  et  fut  remplacé  par  un  état  de  prostration  qui  n>u«- 
péchaii  pas  le  malade  do  ressentir  les  douleurs  et  do  répondre  avcf 
précision  aux  questions.  Le  malade  guérit. 
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coup  (le  médecins  bannissent  entièrement  les  opiacés  de 
la  thérapeutique  des  enfants,  au  moins  des  enfants  au- 
dessous  d'un  an.  On  a  vu  en  eiïet  plusieurs  fois  une 
intoxication  mortelle  produite  chez  des  nourrissons  par 
dfiux  gouttes  de  laudanum,  on  par  des  préparations  opia- 
cées dont  la  quantitil  équivalait  à  Oi",00o  d'opium.  Nous- 
mëmc  avons  fait  l'autopsie  d'une  enfant  do  H  mois 
(agitt^e  par  une  éruption  de  rougeole)  auquel  un  phar- 
macien administra,  de  sa  propre  autorité,  une  potion 
contenant  dans  80  grammes  de  sirop  de  lolu  un  centi- 
gramme de  chlorhydrate  de  morphine;  l'enfanl  en  prit 
deux  cuillerées  à  bouche,  c'esl-à-dire  environ  5  nii/ii- 
grammes  à  2  heures  d'intervalle,  tomba  presque  aussitôt 
dans  le  uoma,  eut  des  convulsions,  de  la  cyanose  et 
mourut  au  bout  de  20  heures.  Cette  susceptibilité  existe 
également  chez  les  enfants  plus  âgés;  c'est  ainsi  par 
exemple  que  Ton  a  vu  une  dose  de  poudre  de  Oower 
correspondant  à  O'^OSi  d'opium  tuer  un  enfant  de  i  ans 
cl  demi. 

Si  générale  que  soît  celte  régie,  elle  comporte  des 
exceptions  éclatantes.  De  môme  que  chez  les  adultes,  il 
j-  a  chez  les  enfanta  des  récalcitrants  à  l'opium.  Tel,  pour 
ne  citer  qu'un  seul  exemple  parmi  plusieurs  autres,  cet 
enfant  de  13  jours  (cité  par  Plum)  qui  survécut  ù  une 
intoxication  occasionnée  par  une  pleine  ';uilleréL>  à  café 
de  teinture  d'opium.  —  Kn  outre,  les  enfants  siihisKcnt 
comme  les  adultes  les  clTets  de  l'accoutumance.  11  paraît 
que  dans  certaines  parties  de  l'AngleleiTe,  de  l'Allemagne 
et  de  la  France,  les  femmes  qui  travaillent  au  dehors  et 
ne  peuvent  surveiller  leur  bébé  lui  donnent  un  pou  de 
laudanum  ou  de  la  décoction  de  tCte  de  pavot  pour  qu'il 
reste  calme  en  leur  absence  ;  les  nourrissons  arriveraient 
V»»iT.  Toxicologie.  tO 
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doulouivux  (le  la  l'ace.  Tous  les  pi-aticiens  onl  pu  remar- 
quer combien  l'accoutumance  à  la  morphine  est  rapide 
rhez  les  malades  alteints  de  cancer  douloureux,  el 
(|ucllos  doses  énormes  ils  arrivent  à  supporter, 

L'ofiium  el  la  morphine  sont  au  contraire  pliisdaD- 
gerenx  chez  les  sujets  déprimés,  lipolhymiques,  el  loul 
spécialement  chez  les  brightiques  ut  les  urémiques.  H 
y  a  cependant  des  exceptions;  nous  avons  connu  uae 
dame  dont  les  accès  de  dyspnée  urémique  très  violent* 
el  très  fréquents  n'étaient  calmés  que  par  des  injeclioiK 
lie  morphine  ;  elle  ariiva  vile  à  supporter  0*',08  à  tt",10 
par  jour,  sans  présenter  jamais  <le  phénomènes  d'intoxi- 
cation. 

^  IV.  —  Lésions  anatomiqaes. 

L'opium  et  lu  morphine  n'occasionnent  pas  de  lésions 

du  tube  digestif.  Le  laudanum  possède,  par  le  safran 

qu'il  contient,  une  action   tinctoriale  assez  intense,  el 
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Ton  trouve  quelquefois  la  couleur  jaune  spéciale  lie 
cette  substance  sur  la  muqueuse  de  la  bouche,  du  pha- 
rynx, de  l'œsophage  et  de  l'estomac;  on  l'a  même  vue 
jusque  dans  le  duodénum.  —  L'odeur  propre  à  l'opium 
peut  aussi  être  reconnue. 

Comme  la  mort  survient  après  une  asphyxie  plus  ou 
moins  prolongée,  on  trouve  presque  toujours  les  pou- 
mons congestionnés,  le  sang  noir  et  liquide.  Cependant 
il  peut  exister  dans  le  cœur  et  dans  ics  grosses  veines 
des  caillots  fibrineux,  parfois  même  d'un  gros  volume, 
ee  qui  tient  à  ce  que  la  mort  a  été  précédée  d'une  lon- 
gue agonie,  au  cours  do  laquelle  le  sang  a  subi  les  mo- 
difications nécessaires  pour  la  précipitation  de  la 
fibrine. 

L'intensité  de  la  congestion  pulmonaire  est  très  varia- 
ble :  sur  i  i  autopsies  d'enfants  faites  par  nous,  nous  avons 
trouvé  dans  deux  cas  des  infarctus  pulmonaires  nom- 
breux; il  s'agissait  d'un  enfant  de  2  mois  mort  20 
heures  après  avoir  avalé  une  cuillerée  à  café  de  lauda- 
num, et  d'un  enfant  de  4  mois,  mort  11  heures  après 
avoir  pris  1/2  cuillerée  à  café  du  même  médicament.  Au 
contraire,  chez  les  trois  enfants  de  l'observation  XIX, 
empoisonnés  par  du  chlorhydrate  de  morphine,  il  n'y 
avait  pas  de  congestion  pulmonaire.  —  L'œdème  pul- 
monaire  a  été  noté  dans  quelques  cas. 

Les  centres  nerveux,  et  spécialement  l'encéphale, 
sont  presque  toujoui's  congestionnés.  Cette  congestion 
est  poussée  quelquefois  jusqu'à  la  production  de  petits 
foyers  hémorragiques  dans  les  méninges  ou  les  diver- 
ses parties  de  l'encéphale.  Plus  souvent  il  existe  un 
épanchement  séreux  dans  les  ventricules  cérébraux 
et  dans  la  cavité  de  l'arachnoïde.  —  Chez  les  petits 
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rapporloi 

topsies,  I 

d'ailleun 

Le  ccrvc 

congesti» 

niveau  (I 

[larsemé! 

lentille. 

ganche,  t 

menl  de 

autre,  plus  peiii,  â  la  partie  postérieure  du  lobe  ot«- 

pilal  (Iroil.  Les  ventricules  ci^rébraux  contenaient  unf 

potito  ijuanlité  de  sérositi^  limpide.  —  Il  s'agissait  dans 

ce  cas  d'une  enfant  de  9  mois,  atteinte  de  diarrhée  qui 

l'avait  mise  dans  un  état  grave;  on  lui  prescrivit  une 

potion  qui  devait  contenir  deux  gouttes  de  luujunuai 

ile  Sydcnliam  dans  00  grammes  de  julep  gommcui: 

mais,  an  lieu  de  2  gouttes,  on  mit  2  grammes.  L'enfant 

prit  dans  le  courant  de  la  nuit  4  cuillerées  û  oafé  dr 

celle  potion;  elle  mourut  la  nuit  suivante,  après  avoir 

présenté  dans  la  journée  du  coma, des  convulsions. avK 

rétrécissement  pupillaire.    —  Dans  les   autres  cas,  li 

congestion  cérébrale  était  nulle  ou  peu  marquée;  elle 

faisait  notamment  défaut  chez  les  trois  enfants  de  lob- 

servatiou  XIX. 

A  moins  que  la  morl  n'ail  été  très  rapide,  on  trouve 
généralement  la  vessie  remplie  d'urine,  car,  pendant ti 
durée  de  l'intoxication,  les  mictions  sont  supprimées 
landis  que  la  sécrétion  urinaire  continue. 

(  )n  ne  retrouve  presque  jamais  sur  le  cadavre  la  con- 
traction pupillaire  observée  au  cours  de  l'empoisonae- 
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rhomme,    rélimination   gastro-intestînale    serait  fort 
importante  d'après  certains  auteurs.  • 

Les  glandes  mammaires,  et  sans  doute  aussi  la  peau, 
donnent  également  issue  à  la  morphine. 

L'élimination  se  fait  assez  lentement.  Nous  avoos^ii 
que  dans  l'intoxication  aiguë,  on  pouvait  trouver  la 
morphine  dans  Turine  quelques  jours  après  laguérisoD. 
Dans  rintoxication  chronique,  la  morphine  reste  long- 
temps retenue  par  certains  organes.  (]hcz  un  morphi- 
nomane invétéré,  mort  subitement  44  jours  après  la  fin 
d'un  sevrage  qui  avait  duré  un  mois,  on  a  trouvé  de  U 
morphine  dans  le  foie,  et,  en  quantité  moindre,  dans 
le  cerveau  et  dans  les  reins*.  Chez  un  autre  qui,  13 
jours  avant  sa  mort,  avait  cessé  de  prendre  de  la  mor- 
phine, on  trouva  aussi  cet  alcaloïde  dans  les  centres 
nerveux,  les  reins,  la  rate  et  surtout  dans  le  foie.  Du 
reste,  dans  presque  tous  les  cas  de  sevrage,  on  trouve 
la  morphine  dans  Turine  pendant  les  quelques  jours 
qui  suivent  la  suppression  complète. 


î? 


VII.  —  Données  expérimentales.  Mode  d'action. 


Les  animaux  sont  beaucoup  moins  sensibles  à  la  morphineque 
riiomme.  Chaque  espèce  animale  a  une  impressionnabilité  très 
(litlerente.  Le  tableau  suivant,  emprunté  à  L.  Guinard*.  indique 
les  doses  toxiijues  moyennes,  par  voie  hypodermique,  chez: 


Le  cheval 1  miiligr.  par  kilog. 

Lane 9  — 

Le  bœuf 15  — 

Le  chat 40  — 

Le  chien 65  — 

Le  porc 200  — 

La  chèvre 400  — 

\.  Anthcaume  et  iMouneyrat,  A<\  des  Sciences,  juin  1897. 
2.  Louis  Guinard,    Étude  cxpériuicntale  de  phanuacod^naaiie  com- 
parée de  la  uiorphine  et  rapomorphiue.  Thèse  de  Lyon,  1898. 
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La  résistance  de  certains  animaux  parait  tenir  non  pas  à 
une  impressionnabilité  moindre  des  cellules  nerveuses,  mais  à 
ce  que  le  poison  est  détruit  ou  modifié  dans  l'organisme  avant 
d'arriver  auxdites  cellules.  C'est  du  moins  ce  qui  a  été  dé- 
montré pour  le  lapin.  Cet  animal  supporte  parfaitement,  en 
injection  sous-cutanée,  une  dose  de  0»%30  chlorhydrate  de 
morphine,  mais  si  un  seul  milligramme  de  ce  sel  est  introduit 
directement  dans  le  cerveau,  on  voit  se  produire  des  accidents 
presque  immédiats.  «  Les  membres  sont  agités  de  tremble- 
ments, la  marche  est  impossible  :  Tanimal  reste  stupéfié  pen- 
dant 24  à  30  heures  ;  puis  il  parait  aller  mieux,  mais  il  maigrit 
et  meurt  en  4  à  5  jours*.  » 

Les  effets  du  poison  ne  sont  pas  exactement  les  mêmes  chez 
tous  les  animaux.  C'est  chez  le  chien  que  les  symptômes  res- 
semblent le  plus  à  ceux  que  Ton  observe  chez  Thomme.  La 
morphine  produit  la  narcose  chez  le  chien,  et  aussi  chez  le 
lapin,  le  cobaye,  le  rat.  Mais  d'autres  animaux,  le  chat,  le 
cheval,  Tàne,  le  bœuf,  loin  d'être  narcotisés,  présentent  au 
contraire  une  violente  agitation.  Le  chat  est  pris  d'une  sorte 
de  délire  hallucinatoire;  le  cheval  piétine,  exécute  des  mouve- 
ments de  manège,  parait  atteint  d'un  accès  de  manie.  — Quand 
Fintoxication  est  mortelle  ou  grave,  tous  les  animaux  sans 
exception  sont  pris  de  convulsions  qui  débutent  assez  tardive- 
ment, une  heure  au  moins  après  l'administration  de  la  mor- 
phine; ces  convulsions  revêtent  l'aspect  de  crises  épileptiques 
très  violentes.  —  Les  troubles  de  la  respiration,  de  la  circu- 
lation, de  la  calorification  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  chez 
l'homme.  —  L'action  sur  les  sécrétions  présente  des  particu- 
larités très  marquées;  chez  le  cheval  et  chez  l'àrie  la  sécrétion 
sudorale  est  très  augmentée  ;  le  chat,  le  mouton,  la  chèvre,  le 
porc,  le  bœuf  salivent  abondamment  ;  chez  le  bœuf,  la  sialorrhée 
est  comparable,  comme  quantité,  à  celle  que  produit  la  pilo- 
carpine  (L.  Guinard). 

Les  différences  qui  viennent  d'être  indiquées  n'empêchent 
pas  de  discenier  les  traits  communs  du  mécanisme  de  l'in- 
toxication. La  morphine  est  avant  tout  un  poison  de  l'écorce 

1.  Roux  et  Borrel,  Ann.de  l'Inst.  Pasleui%  avril  1898. 


632  OPIUM.   —  MORPHINE 

cérébrale.  Chez  riiomme  comme  chez  certains  animaui,  die 
abolit  les  fiieultés  psychiques,  après  les  avoir  d'abord  légè- 
rement stimulées;  chez  les  autres  animaux  elle  produit  ao 
contraire  une  excitation  violente  et  désordonnée  des  cellules 
cérébrales*.  A  dose  plus  élevée,  ou  après  jun  contact  plus  pro- 
longé, la  morphine  agit  sur  le  bulbe  et  sur  la  moelle.  Cest 
à  cette  action  centrale  que  doivent  être  rattachés  presque 
tous  les  symptômes  de  Tintoxication. 

Le  ralentissement  et  TafFaiblissement  de  la  respiration  sont 
dus  pour  une  part  à  la  suppression  de  rinduence  du  ceneau 
sur  le  centre  respiratoire,  et  pour  une  autre  part  à  Famoin- 
<irissement  de  Tactivité  de  ce  centre,  causé  directement  parla 
morphine. 

Cet  amoindrissement  est  mis  en  évidence  par  le  fait  suivant. 
Quand  un  individu  respire  de  l'air  renfermant  une  quantité 
notable  d'acide  carbonicjue,  sa  respiration  (ainsi  que  nous 
l'avons  vu  dans  le  chapitre  consacré  à  ce  gaz)  est  largement 
activée.  Or  si  le  sujet  en  expérience  a  reçu  auparavant  une 
<iose  de  morphine,  même  minime  et  nullement  toxique,  l'aug- 
mentât ion  de  la  respiration  ne  se  produit  pas.  —  Les  pauses 
respiraloires  et  les  reprises  <]ui  se  produisent  au  cours  de  l'in- 
toxication peuvent  être  expli(|uées  de  la  façon  suivante.  Qmnà 
le  bulbe  est  imprégné  de  la  morphine,  le  centre  respiratoire 
cesse  de  fonctionner;  l'asphyxie  commence,  et  le  sang  qui 
arrive  au  bulbe  est  pauvre  en  oxygène,  riche  en  acide  carl»- 
Jîique;  en  cette  double  qualité  il  agit  en  stimulant  le  centre 
respiratoire  (jui  recommence  à  fonctionner  jus(|u'à  ceque.lt' 
sang  cessant  d'être  asphyxi(iue,  la  stimulation  anormale  cesse 
en  même  temps  d'ailleurs  ([ue  le  bulbe  s'imprègne  de  plus  en 
plus  de  morphine. 

La  dépression  du  cœur  est  attribuée  d'une  part  à  la  para- 
lysie des  accélérateurs,  et  d'autre  part  à  une  action  directe  sur 
le  cœur. 

Les  convulsions    sont  surtout   d'origine    bulbaire,  d'après 


1.  La  chèvre  fait  exception.  Chez  cet  animal,  l'intoxication,  qui  ne 
peut  «Hre  obtenue  d'ailleurs  que  par  de  très  grosses  doses  de  mor- 
phine, respecterait  le  cerveau  (Guinard). 
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Guinard;  mais  les  cellules  motrices  du  bulbe  ne  s'imprègnent 
que  lentement  du  poison,  et  seulement  quand  il  est  en  quan- 
tité considérable.  Chez  l'homme,  cette  imprégnation  n'aurait 
pas  le  temps  de  se  Taire  parce  que  dans  les  cas  graves  la  mort 
«urvient  auparavant,  et  surtout  par  paralysie  du  cerveau.  Les 
«ODvulsions  que  l'on  observe  parfois  chez  l'homme  adulte  à  la 
période  terminale  peuvent  être  attribuées  en  partie  à  l'as- 
phyxie qui  se  produit  presque  toujours  à  la  fin  de  l'empoi- 
sonnement. 

Chez  presque  tous  les  animaux,  la  moelle,  au  lieu  d'être  pa- 
ralysée, est  au  contraire  stimulée  pendant  la  plus  grande 
partie  de  l'intOAication,  ainsi  qu'en  témoignent  l'exagération 
des  réflexes,  la  raideur  des  mouvements  observées  chez  presque 
tous  les  animaux,  mais  non  chez  l'homme.  —  Chez  ta  grenouille 
la  morphine  produit  des  accès  cniiviilsifs  analogues  à  ceux  du 
strychisme,  mais  après  chaque  accès  l'excilahilité  réflexe  de 
(a  molle  est  momentanément  abolie. 

Le  rétrécissement  pupillaire,  constant  chez  l'homme,  manque 
«hez  certains  animaux.  Chez  ceux  d'entre  eux  que  la  morphine 
«xcite  c'est  au  contraire  de  la  mydriasc  qu'on  ot)servc,  d'après 
Kobcrt;  suivant  cet  auteur  la  seclioii  du  sympathique  (qui 
-contient  des  lllets  venant  d'un  centre  mydriatique  situé  dans  le 
cerveau)  ferait  cesser  aussitôt  la  dilatation  pupillaire:  il  en 
■conclut  que  les  modifications  delà  pupille  résultent  d'une  ac- 
tion centrale,  paralysante  chez  l'homme,  exeitante  chez  cer- 
tains animaux. 

L'action  sur  les  sécrétions  parait  être  aussi  d'origine  cen- 
trale. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  la  morphine  paralyse  les 
globules  blancs.  Chez  un  cobaye  narcotisé  par  l'opium  les  leu- 
cocytes perdent  pour  un  certain  temps  leurs  mouvements;  ils 
ne  sortent  plus  des  vaisseaux  par  diapédèse,  et  sont  devenus 
incapables  d'exercer  leur  action  phagocytaire'. 

Ce  Tait  peut  donner  quelque  appui  à  une  hypothèse 
déduisante  proposée  pour  expliquer  l'action  cérébrale  de  la 
morphine  et  des  autres  substances  hypnotiques,  narcotiques. 

1.  Canlacuzéne,  Ann.  de  rtn»t.  Paaieur,  avril  1898. 


634  OPIUM.   —   MORPHINE 

Il  parait  aujourd'hui  démontré  que  les  cellules  nerveuses  com- 
muniquent avec  leurs  voisines  non  par  continuité,  mais  par 
contiguïté  des  arborisations  terminales  du  prolongemeat  cy- 
lindraxile  des  unes  avec  les  prolongements  protoplasmiqoes 
des  autres.  Admettant,  d'après  certaines  recherches  histdo- 
gi(|ues  récentes,  que  ces  ramifîcations  protoplasmiques  sont 
douées  de  mouvements  amiboîdes,  on  a  imaginé  que  le  sommeil 
naturel  est  dii  à  Tisoloment  du  neurone  cérébral  par  rétrac- 
tation de  ses  prolongements.  La  morphine  produirait  la  para- 
lysie du  neurone  cérébral  comme  elle  produit  celle  des  leuco- 
cytes, et  amènerait  ainsi  la  narcose.  L'excitation  occasionnée 
chez  certaines  espèces  par  la  morphine  sei'ait  due  à  l'exagé- 
rât ion  et  au  désoiïlre  des  rapports  de  contiguïté  des  neurones 
subissant  une  stimulation  excessive. 

Action  des  autres  alcaloïdes  de  V opium. 

Nous  avons  dit  (page  GOO)  que  Topium  renferme,  outre  la 
morphine,  d'autres  alcaloïdes  dont  les  effets  sur  rorganisme 
diffèrent  de  ceux  de  la  morphine. 

1/action  des  principaux  de  ces  alcaloïdes  a  été  étudiée  sur- 
tout par  Claude  Bernard  et  Rabuteau*.  Au  point  de  vuetoii- 
cologique  les  doimées  les  plus  importantes  fournies  par  cette 
étude  peuvent  se  résumer  ainsi. 

LÏMiergic  toxique  de  ces  divers  alcaloïdes  n'est  pas  la  même 
pour  l'homme  et  pour  les  animaux.  C'est  ce  qu'indiquent  les 
deux  tableaux  suivants  dans  les(|uels  les  alcaloïdes  sont  rangés 
par  ordre  décroissant  d'activité. 


CHEZ  LES  AMMAi'x  (Cl.  Bcmard) 

Thébaïne 

Codéine. 

Papavérine. 

Narcéine. 

Morphine. 

Narcotine. 


ORDRK  TOXIQUE 

CHEZ  l'homme  (Rabuteau). 


Morphine. 

Codéine. 

Thébaïne. 

Papavérine. 

Narcéine. 

Narcotine. 


i.  Claude  Bernard.  Lcrons  sur  les  substances  toxiques.  Rabuteau, 
Éléments  de  toxicologie.  Paris,  18"4. 


DONNÉES  EXPÉRIMENTALES.   —  MODE  d'aCTION  635 

La  plupart  de  ces  alcaloïdes  sont  convulsivants. 

Les  eflets  de  la  Ihébafne  chez  les  animaux  sont  comparables 
à  ceux  de  la  strychnine.  Quand  on  injecte  à  une  grenouille 
0«',01  de  chlorhydrate  de  cocaïne,  ou  même  moins  encore,  on 
voit  bientôt  éclater  de  violents  accès  tétaniques  qui  ressemblent 
de  très  près  à  ceux  du  strychnisme.  Mais  ces  doses  convulsi- 
vantes  sont  mortelles,  et  jamais  Tanimalne  présente  la  période 
de  paralysie  consécutive  ni  celle  des  convulsions  de  retour. 
Chez  le  chien,  la  thébaïne  produit  aussi  les  mêmes  attaques 
convulsives,  à  Is^  dose  de  Or ,05  en  injection  intra-veineuse 
(Magendie),  de  Ok^IO  à  Os^SO  en  injection  sous-cutanée. 

Pour  Thomme,  la  thébaïne  parait  relativement  peu  toxique. 
Rabuteau  qui  en  a  pris  Ok'^,10  (dissous  dans  Tacide  chlorhy- 
driqne)  n'a  éprouvé  qu'une  sorte  d'ébriété  légère,  sans 
céphalalgie. 

Lsi  papa  vé  ri  ne  est  également  convulsivante,  mais  à  bien 
plus  haute  dose  :  Or, 02  à  Og^OS  pour  la  grenouille.  Une  dose 
de  Oc'-j5  chez  un  lapin,  de  0^,25  chez  un  chien  n'ont  produit 
aucun  effet  appréciable  (Rabuteau).  —  Chez  l'homme,  les 
effets  sont  peu  marqués  à  la  dose  de  Og^^O  et  même  plus. 

La  codéine  est  assez  active  chez  l'homme.  Rabuteau,  qui 
Ta  expérimentée  sur  lui-même,  a  éprouvé  avec  une  dose  de 
3*»-,05  (prise  par  la  bouche)  de  la  pesanteur  de  tête,  de  l'obscur- 
cissement des  idées,  une  certaine  faiblesse  dans  les  membres 
inférieurs;  —  avec  une  dose  de  Or,! 5,  de  la  fatigue  muscu- 
laire, des  démangeaisons  notamment  aux  extrémités  des 
membres,  une  contraction  pupillaire  qui  a  duré  plus  d'un 
jour;  cette  dose  n'a  pas  provoqué  de  sommeil.  Schroff  a  noté 
des  nausées  et  des  vomissements  avec  une  dose  de  Og^lO.  — 
La  codéine  est  convulsivante  pour  les  animaux,  mais  à  un 
degré  bien  moindre  que  les  alcaloïdes  précédents. 

Les  effets  de  la  narcéine  se  rapprochent  sur  la  plupart  des 
points  de  ceux  de  la  morphine,  mais  ils  sont  moins  intense. 
Chez  l'homme,  elle  procure  le  sommeil  à  la  dose  de  Os^lO  à 
Og'',20,  sans  provoquer  de  phénomènes  toxiques  notables.  — 
Chez  les  animaux  son  effet  hypnotique  est  plus  intense.  Elle 
n'est  pas  convulsivante. 
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La  narcoline  est  le  moins  actif  des  alcaloïdes  de  ropiui. 
Habuteau  en  a  avalé  Oi^',40  en  une  fois  (dissous  dans  Xvsàt 
ohlorhydrique)  et  n'a  rien  éprouvé  sauf  une  faible  contractioD 
de  la  pupille  et  une  légère  congestion  oculaire.  D'après  1( 
même  auteur,  Bailly  en  aurait  administrés  grammes  dans  les 
24  heures.  —  Chez  les  animaux,  la  narcotine  est  convulsi- 
vante  à  très  hautes  doses. 

§  VU.  —  Diagnostic. 

Le  coma  forme  le  Irait  essentiel  de  la  symptomato- 
logie  du  morphinisme  aigu;  mais  il  se  distingue  des 
autres  coma,  toxiques  ou  non,  par  un  ensemble  de 
particularités  et  de  signes  accessoires,  qui,  sans  être 
absolument  caractéristiques,  ont  cependant  une  réelle 
valcMir  diagnostique. 

Le  coma  ne  s'établit  que  graduellement  et  il  est  pré- 
cédé d'une  période  do  somnolence  pendant  laquelle 
rinlelligeiice  reste  intacte.  Si,  par  exception,  ce  coma 
présente  quel([ue  rémiltence,  le  malade  n'a  pendanl 
celle-ci  ni  délire  ni  excitation.  Les  pupilles  sont  fortt- 
ment  contractées  et  ne  réagissent  pas  à  la  lumière;  ordi- 
nairement les  sclérotiques  sont  injectées.  La  cyanose 
se  manifeste  notamment  par  des  plaques  circonscrites. 
La  respiration  est  extrêmement  ralentie^  avec  ou  san;» 
grandes  irrégularités.  11  n'y  a  pas  de  diarrhée,  et  ordi- 
nairement pas  d'évacuation  d'urine.  Enfin  les  convul- 
sions, quand  elles  se  manifestent,  sont  presque  toujours 
tardives.  —  Bien  que  chacun  de  ces  signes  puisse  faire 
défaut  dans  un  cas  donné,  la  réunion  de  plusieurs 
d'entre  eux  fournit  une  sérieuse  présomption  d'empoi- 
sonnement par  l'opium  ou  la  morphine. 

L'autopsie  permetd'éliminerdiverses  maladies  suscep- 
tibles d'entraîner  le  coma  (apoplexie  cérébrale,  urémie. 
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méningite  chez  les  enfants).  Elle  ne  fournit  guère 
d'autres  signes  pour  le  diagnostic,  à  moins  que  Ton  ne 
constate  Todeur  de  lopiuin,  la  couleur  du  laudanum, 
la  présence  dans  Testomac  ou  Tintestin  de  débris  de 
pavots,  etc. 

L'analyse  chimique  ne  permet  pas  toujours  de  re- 
trouver la  morphine  dans  les  viscères.  Cet  alcaloïde 
osl  quelquefois  détruit  assez  vite  par  la  putréfaction  ;  en 
outre,  son  extraction  présente  quelques  diiiicultés.  S'il 
a  été  retrouvé  parfois  dans  le  cadavre  plusieurs  semai- 
nes ou  plusieurs  mois  après  la  mort,  dans  d'autres  cas, 
l;i  recherche  a  échoué.  «  Il  m'est  arrivé  plus  d'une  fois, 
dît  Ogier,  do  ne  pas  réussir  à  l'isoler  dans  les  viscères 
provenant  d'individus  certainement  empoisonnés,  soit 
par  la  morphine,  soit  par  des  préparations  opiacées 
complexes,  telles  que  le  laudanum  ».  —  D'un  autre 
côté,  bien  que  la  morphine  possède  des  réactions  nom- 
breuses, il  est  arrivé  dans  une  affaire  criminelle  (Sen- 
sogno)  qu'on  a  cru  la  reconnaître  dans  des  extraits  qui 
ne  contenaient  en  réalité  que  des  ptomaïnes.  L'erreur  a 
été  démontrée  par  Sclmi  qui  a  reconnu  notamment  que 
cette  pseudo-morphine  amenait  chez  la  grenouille  l'ar- 
rêt systolique  du  cœur,  elTet  qui  n'appartient  nullement 
h  la  morphine. 

Injectée  à  la  grenouille,  la  morphine  produit  d'abord 
de  l'apathie  ;  l'animal  ne  se  meut  pas  volontiers  ;  ses 
mouvements  sont  un  peu  maladroits;  au  bout  d'un 
certain  temps,  si  on  le  place  sur  le  dos,  il  reste  dans 
cette  position;  puis,  le  réflexe  cornéen  est  aboli.  Après 
cette  période  de  narcose,  survient  une  période  convul- 
sive  qui  peut  durer  plusieurs  jours  et  pendant  laquelle 
l'animal  a  des   accès  tétaniques  spontanés  ou  provo- 
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quos.  Mais,  pour  obtenir  ces  effets,  il  faut  employer 
Û^%02  centigrammes  de  morphine  (Husemann). 

§  VIU.  —  Traitement. 

Nous  supposons  d^abord  qu'on  est  appelé  auprèsdn 
malade  avant  que  celui-ci  soit  comateux. 

La  première  chose  à  faire,  si  le  poison  a  été  adminis- 
tré par  la  bouche,  est  de  vider  Testomac.  Les  vomitifs 
sont  plus  expéditifs;  mais  il  arrive  assez  souvent  qu ils 
ne  produisent  pas  d'effet  quand  ils  ne  sont  pas  admi- 
nistrés très  tôt.  Le  lavage  de  Testomac,  continué  jusqu'à 
ce  que  le  liquide  évacué  ne  renferme  plus  de  traces  du 
poison,  donne  des  garanties  beaucoup  plus  sérieuse*. 
Il  peut  d'ailleurs  être  employé  après  le  vomitif. 

Les  conlrepoisons  chimiques  :  solution  iodo-iodiirée 
et  tanin  sont  donnés  par  la  bouche  ou  mêlés  au  liquide 
de  lavage.  Husemann  conseille  d'ajouter  à  la  solution 
de  tanin  un  peu  d'acétate  ou  de  carbonate  de  soude; 
ces  sels  favorisent  la  précipitation  de  la  morphine  et 
empêchent  le  précipité  de  se  redissoudre  dans  les  liqui- 
des acides  de  Testomac. 

Il  y  a  tout  intérêt  à  retarder  autant  que  possible  Tap- 
parition  du  coma.  On  y  réussit  en  tenant  le  malade 
éveillé  par  dos  excitations  diverses;  en  Angleterre  et  en 
Amérique,  on  le  force  îi  marcher  poussé  et  soutenu  par 
des  aides;  c'est  là  le  traitement  dit «/wôw/a^oir^. 

Le  café  et  le  thé  sont  donnés  dans  le  même  but.  Ces 
substances  ont  été  administrées  aussi  même  dans  la 
période  comateuse  (en  lavements)  et  quelquefois  avec 
succès.  Les  injections  de  caféine  remplissent  la  même 
indication. 

Ce  traitement  par  les  excitants  suffit  dans  les  intoxi- 


mAITEMKNT  ôiiO 

rations  r<'hili\  (Miicnl  K''j^«''r('s.  Il  rst  ciicof'o  iorl  ulilr,  à 
tilrc  fl'adjuvant,  quand  le  malaile  osl  plongé  dans  un 
coma  profond  ;  mais  dans  ce  cas,  sauf  peut-ôtre  de  rares 
exceptions,  il  est  tout  à  fait  insuHisant. 

Si  Ton  arrive  auprès  du  malade  au  moment  où  il  est 
déjà  comateux,  il  faut  encore  s'occuper  de  vider  Testo- 
mac,  môme  si  des  vomissements  spontanés  ou  provo- 
qués se  sont  déjà  produits,  et  même  quand  la  morphine 
a  été  introduite  par  injection  sous-cutanée.  Il  ne  faut 
pas  oublier,  en  effet,  qu'une  notable  partie  de  la  mor- 
phine s'élimine  par  les  glandes  gastriques,  et  qu'elle 
peut  être  de  nouveau  réabsorbée  par  la  muqueuse  sto- 
macale ^  Mais  quand  le  malade  est  comateux,  il  arrive 
très  souvent  que  les  vomitifs  ne  produisent  aucun  effet; 
Tapomorphine  elle-même  échoue  quelquefois,  et  elle 
risque  d'augmenter  le  collapsus.  C'est  donc  au  lavage 
de  l'estomac  qu'il  faut  recourir. 

Le  danger  pour  la  vie  devient  imminent  dès  que  le 
coma  l'accompagne  du  ralentissement  et  de  la  faiblesse 
de  la  respiration.  C'est  alors  qu'il  faut  avoir  recours  à  la 
respiration  artificielle  qui  donne  parfois  des  succès 
brillants,  pourvu  qu'elle  soit  pratiquée  avec  persévé- 
rance, c'est-à-dire  continuée,  s'il  le  faut,  pendant  iO, 
12  heures  et  plus,  et  reprise  chaque  fois  que  les  mou- 
vements spontanés  recommencent  à  se  ralentir  et  à  s'af- 
faiblir. On  peut  en  même  temps  faire  respirer  de  l'oxy- 
gène, et  même  mettre  le  malade  pendant  une  demi-heure 


1.  L'importance  de  ce  fait  est  diversement  appréciée  par  les  auteurs. 
Binet,  en  opérant  sur  des  chiens,  a  vu  que  la  morphine  ne  s  éliminait 
qu'en  assez  faible  proportion  par  les  glandes  gastriques  ;  il  n'a  pu  sauver 
les  animaux  empoisonnés  en  leur  irriguant  constamment  Testomac. 
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dans  un  bain  chaud,  en  lui  faisant  dos  affusions  froides 
sur  la  tôle. 

(iOncuiTcmnient  avec  la  respiration  artificielle,  dont 
rindication  est  des  plus  nettes  et  des  plus  pressantes,  on 
peut  avoir  recours  à  Tun  des  traitements  suivants: 

Le  traitement  par  Vatropine  a  été  et  est  encore  souvent 
employé.  L'expérimentatioti  montre  que  l'atropine,  sans 
ùtre  l'antagoniste  complet  de  la  morphine,  est  du  moins 
capable  de  combattre  quelques-uns  des  effets  de  celle-ci, 
et  précisément  les  plus  graves:  le  ralentissement  delà 
respiration,  du  pouls,  rabaissement  de  la  pression  san- 
guine, la  diminution  de  Texcilabilité  rétlexe.  Mi^me ainsi 
circonscrite,  faction  antagoniste  de  Tatropine  ne  s'exerce 
pas  constamment  et  alors  il  est  à  craindre  que  ses  elTels 
toxiques  ne  s'ajoutent,  sur  divers  points,  à  ceux  de  la 
morphine,  (^est  ainsi  que  Ton  voit  succomber  des  ani- 
maux auxquels  on  a  administré  simultanément  les  deux 
poisons,  chacun  à  une  dose  un  peu  inférieure  à  la  dose 
mortelle. 

Cependant  chez  l'homme,  le  traitement  par  l'atropine 
a  donné  des  succès  éclatants  et  incontestables,  car 
l'amélioration  se  produisait  presque  aussitôt  après 
l'adminislration  de  l'atropine.  Dans  ces  cas,  la  respira- 
lion  devient  plus  fréquente  et  plus  profonde,  le  pouls  se 
lelève  et  reprend  de  Tampleur.  Les  facultés  intellec- 
tuelles restent  abolies.  Les  pupilles  se  dilatent  ou  res- 
tent contractées,  sans  que  cela  fournisse  aucune  indi- 
cation pronostique. 

Le  traitement  en  question  a  montré  aussi  que  pendant 
le  morphinisme  aigu,  des  doses  considérables  d'atropine 
sont  quelquefois  supportées  impunément.  Voici  quel- 
ques exemples  rassemblés  par  Husemann.  Un  homme 


empoisonné  par  30  grammes  de  laudanum  reçut  O'^Oii 
de  sulfate  d'atropine  en  injections  sous-cutanées;  une 
femme,  empoisonnée  également  avec  30  grammes  de 
laudanum,  reçut  0'',045  du  même  sel  en  15  injections; 
à  un  homme  qui  avait  avaid  i5  grammes  de  laudanum, 
OD  injecta  d'un  coup  O'',015  de  sulfate  d'atropine;  un 
autre,  empoisonné  par  Q'^id  d'acétate  de  morphine  fut 
traité  par  la  teinture  de  belladone  à  la  dose  de  2  cuil- 
lerées et  demie  à  café. 

A  côté  de  ces  succès,  le  traitement  compte  aussi  des 
revers  qui  l'ont  fait  déconseiller  par  plusieurs  médecins. 
Ces  différences  tiennent  vraisemblablement  à  deux 
causes.  La  première  est  que  chaque  individu  possède 
une  susceptibilité  spéciale  envers  chaque  poison,  non 
seulement  par  rapport  ii  la  dose  totale  qu'il  peut  sup- 
porter, mais  aussi  relativement  à  la  façon  dont  le  poison 
agit  sur  lui,  tel  ou  tel  appareil  étant  plus  ou  moins 
impressionnable.  D'un  autre  cùté,  la  dose  à  laquelle  est 
administrée  l'atropine  joue  sans  doute  aussi  un  grand 
rôle.  En  expérimentant  sur  des  mammifères  morplii- 
nisés,  on  a  constaté,  en  effet,  qu'une  certaine  dose  d'atro- 
pine augmente  l'ampleur  de  la  respiration,  tandis  que 
des  doses  notablement  plus  petites  ou  plus  grandes  ne 
produisent  pas  cet  effet. 

Le  point  délicat  de  ce  traitement  est  précisément  le 
dosage  de  l'atropine.  Les  auteurs  sont  loin  de  s'accorder 
sur  ce  point.  D'après  Weir  Mitchcll,  Kean,  Morehoiise, 
il  convient  de  donner  0'",002  d'atropine  pour  0'"'.0t3  de 
morphine;  d'après  Dodeuil,  1  partie  d'atropine  pour  i 
de  morphine.  Johnston  conseille  une  injection  de  O'^iO  15 
à  0*',030  d'atropine,  injection  à  renouveler  au  bout  de 
2  heures  si  l'effet  sur  la  respiration  et  le  pouls  n'est  pas 
VtMUiT.  Toxicologie.  41 
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pleinement  obtenu.  Wood  proscrit  seulement  un  ou 
quelques  milligrammes  d  atropine,  maïs  à  renouvelerà 
courts  intervalles  (10,  30  minutes)  jusqu'à  ce  quereffct 
soit  produit.  Ilusemann,  à  qui  nous  empruntons  ces 
renseignements,  fait  remarquer  avec  liaison  que  les 
petites  doses  répétées  conviennent  dans  la  première 
période  de  l'intoxication ,  mais  que  lorsque  le  malade  est 
dans  un  coma  profond  avec  respiration  stertoreuse  et 
ralentie,  un  milligramme  d'atropine  ne  peut  guère  avoir 
d'utilité;  il  convient  d'en  donner  d'emblée  une  forte 
dose  ;  il  ajoute  que  5  à  10  milligrammes  peuvent  suffire. 

Lépine  '  fait  observer  judicieusement  que  la  suscepti- 
hililé  envers  l'atropine  étant  très  variable  suivant  les 
individus,  l'administration  de  ce  médicament  à  grosses 
doses  expose  le  patient  à  un  péril  qui  peut  être  très 
grave.  Il  conseille  donc  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de 
0*^%001  ([ui  pourrait  être  renouvelée  au  bout  de  2  ou  3 
heures,  l'atropine  sVdiminant  rapidement.  Si  la  pre- 
mière dose  ne  produisait  aucun  effet,  il  préférerai! 
s'adresser  à  un  autre  contrepoison.  Cette  conduite  est 
évidemment  la  plus  prudente;  mais  nous  avons  vu  que 
le  succès  avait  parfois  récompensé  les  médecins  plus 
audacieux. 

Le  traitement  par  la  sti'ijclmine  vise  priAcipalemeot 
aussi  le  relèvement  de  la  respiration  et  du  cœur.  Ses 
partisans  font  remarquer  que  la  strychnine  n'exerçant 
pas  d'action  sur  le  cerveau,  il  n'y  a  pas  à  craindre  avec 
elle,  comme  avec  Tatropine,  d'augmenter  le  coma  mor- 
phinique.  Les  animaux  morphinisés  supportent  impu- 
nément de  grosses  doses  de  strychnine.  Chez  l'horame, 

1.  L«>pine.  Sur  remploi  de  l'atropine  dans  Tintoxication  par  l'opium 
(avec  de  nombreuses  indications  bibliographiques).  Sem.  méd.^  1897. 
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le  traitement  par  la  strychnine  a  doiini!  de  bons  ré- 
sultats; il  a  été  employé  quelquefois  uonjoinlementavec 
l'atropine. 

■  Traitetnent  par  le  permanganate  de  potasse.  —  Ce  trai- 
tement a  été  préconisé  parle  D'"W.  Moor(dc  New-York) 
qui  l'a  expérimenté  sur  lui-mùmc.  Bien  que  tr6s  sensible 
&  l'action  de  1  centigramme  de  morphine,  il  a  pu 
prendre  en  une  dose,  sans  en  ressentir  aucun  eiïet,  12 
et  même  18  centigrammes  de  sulfate  de  morphine,  en 
avalant  une  minute  après  18  et  24  centigrammes  de 
permanganate  de  potasse.  En  cas  d'empoisonnement, 
Hoor  conseille  d'administrer  le  permanganate  à  la  dose 
de  O^'iSO  à  1  gramme  en  solution  dans  200  à  2.')0  grammes 
d'eau,  dose  qui  doit  être  répétée  trois  ou  quatre  fois, 
plus  souvent  s'il  le  faut,  it  intervalles  d'une  demi-heure. 
—  Lorsqu'il  s'agit  du  laudanum  ou  de  morphine  inso- 
luble, il  serait  bon  d'administrer  au  préalable  un  peu 
d'acide  chlorhydrique  ou  de  vinaigre  pour  solubiliser 
l'alcaloïde. 

Ce  traitement  a  été  appliqué  avec  succès  à  trois  cas 
d'empoisonnement  grave  par  le  laudanum  par  dos  mé- 
decins américains  (Moreland,  Ougg  et  King).  Le  D' 
K'^rner  (deMagdebourg]  lui  attribue  aussi  Icsalutd'une 
femme  qui  avait  avalé  .^0  centigrammes  de  morphine. 
Dansées  quatre  cas,  le  permanganate  aétéadministréen 
injections  sous-cutanées  ;dans  un  cas  50  grammes  d'une 
solution  à  5  pour  100  ont  été  injectés.  —  Dans  un  cas 
du  D'  G.  Torrc  (de  la  Spezzia)  il  s'agissait  d'une  filletle 
de  5  ans  qui  avait  avalé  6  centigrammes  de  chlorhy- 
drate de  morphine  en  solution.  L'enfant  était  dans  le 
coma  le  plus  profond,  cyanosée,  algide,  avec  une  res- 
piration lente  et  irréguliëre,  Les  pupilles  contractées  et 
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immobiles.  On  parvint  à  lui  faire  avaler  20  centigrammes 
de  permanganate  en  solution  dans  200  grammes  d'eau, 
puis  on  pratiqua  à  courts  intervalles  trois  injections 
sous-cutanées  d'un  gramme  d'une  solution  de  perman- 
ganate à  1  pour  100.  Âpr^s  la  3**  injection,  tous  les 
symptômes  s'amendèrent;  on  continua  à  administrer 
un  peu  d'une  potion  contenant  6  centigrammes  de  per- 
manganate pour  120  d'eau.  Trois  heures  après,  la  gué- 
rison  était  complète. 

Le  permanganate  «le  potasse  mélangé  à  partie  égale 
d'un  sel  de  morphine  décompose  ce  sel  et  détruit  la 
morphine.  Cette  action  chimique  se  produirait  donc 
non  seulement  dans  Teslomac,  mais  aussi  dans  le  sang 
et  dans  l'inlimité  des  tissus,  puisque  le  traitement  se 
serait  montré  ellicacc  même  quand  le  permanganate 
est  administré  en  injections  sous-cutanées. 
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Nous  ne  parlerons  pas  ici  de  l'intoxication  chmnique 
par  Topium.  Extrêmement  répandue  en  Orient,  où 
Topinm  est  consommé,  à  titre  de  substance  enivrante, 
par  une  fouie  d'individus,  ce  mode  d'intoxication  n'existe 
pour  ainsi  dire  pas  dans  notre  pays. 

En  revanche,  l'intoxication  chronique  par  les  piqûres 
de  morphine  est  devenue  assez  fréquente  depuis  quel- 
ques années  en  France  et  dans  les  diverses  contrées  de 
l'Europe.  C'est  elle  seule  que  nous  décrirons;  elle  ne 
diffère  d'ailleurs  de  l'intoxication  occasionnée  par 
l'opium  que  par  des  détails  secondaires. 

Indiquons  de  suite  les  deux  particularités  saillantes 
du    morphinisme    chronique.    La    première    est    que 
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roi^nismc  s'habitue  assez  vite  à  tolérer  des  doses  consi- 
dérables de  morphine;  il  y  a  des  individus  qui  s^admi- 
nislrent  quotidiennement  plusieurs  grammes  (jusqu'à 
6  et  9)  de  chlorhydrate  de  morphine,  c'est-à-dire  une 
dose  très  supérieure  à  celle  qui  suffirait  pour  tuer  un 
sujet  non  initié.  Non  seulement  Torgauisme  tolère  ces 
hautes  doses,  mais  elles  lui  deviennent  indispensables; 
si  on  les  lui  supprime  ou  si  on  les  lui  diminue  trop  brus- 
quement, ses  fonctions  sont  troublées,  souvent  d'une 
façon  très  grave.  Il  y  a  un  état  morbide  spécial,  que 
l'on  peut  appeler  Xamorphinisme,  qui  résulte  de  la  sup- 
pression du  poison. 

Mais  la  tolérance  pour  la  morphine  n'est  acquise 
qu'au  prix  d'une  véritable  intoxication  dont  les  symp- 
tômes moins  bruyants,  moins  dramatiques  et  surtout  à 
développement  moins  rapide  que  ceux  de  Tamorphi- 
nisme,  altèrent  gravement  la  santé  et  abrègent  souvent 
beaucoup  la  vie. 

Le  morpinnisme  chronique  est  désigné  aussi  sous  le 
nom  de  morphinomanie .  Cette  appellation  lui  a  été 
donnée  en  raison  de  ce  que  les  malades  ont  pour  la 
morphine  un  appétit  violent,  comparable  à  celui  des 
dipsomanes  pour  l'alcool.  A  cette  passion  purement 
psychique  se  joint  du  reste  bientôt  le  besoin  impérieux 
de  faire  cesser  les  troubles  somatiques  qui  se  produi- 
sent dès  que  les  injections  habituelles  sont  trop 
espacées. 

La  passion  de  la  morphine  se  développe  très  vite 
chez  les  névropathes,  les  déséquilibrés,  les  dégénérés. 
A  ces  sujets  la  morphine  procure  d'emblée  une  sorte 
d'ivresse  beaucoup  moins  grossière  que  celle  de  l'al- 
cool, un  bien-ôtre  physique  et  intellectuel,  une  euphorie 
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qui  est  pour  eux  un  attrait  puissant.  Cette  euphorie 
cesse  du  reste  bientôt  de  se  produire,  mais  à  ce  moment 
le  malade  ressent  déjà  les  manifestations  de  Tamorphi- 
nisme  s'il  restreint  sa  dose  quotidienne.  Chez  les  sajets 
dont  le  système  nerveux  est  normal,  le  besoin  de  h 
morphine  n'est  d'abord  que  le  désir  de  se  soustraire  aux 
malaises  de  Tamorphinisme  ;  mais  eux  aussi  finissent 
par  devenir  morphinomanes  au  sens  strict  du  mot. 
L'intoxication  chronique  se  manifeste  dans  un  délai 
et  avec  une  intensité  très  variables  suivant  les  indivi- 
dus. Tel  sujet  qui  prend  de  la  morphine  depuis  10 on 
45  ans  est  resté,  au  moins  en  apparence,  dans  un  état 
à  peu  près  normal.  Tel  autre  est  déjà  gravement  atteini 
au  bout  de  quelques  mois.  La  dose  quotidienne  n"apa> 
non  plus  à  cet  égard  toute  Timportance  qu'on  lui  attri- 
buerait a  priori, 

^  I.  —  Symptômes. 

L'intoxicalion  se  manifeste  par  des  troubles  psychi- 
ques et  par  des  troubl(»s  somaliques. 

Les  troubles  psychiques  font  bien  rarement  défaut, 
surtout  chez  les  morphinomanes  invétérés.  Ces  troubles 
peuvent  passer  inaper(;us,  parce  que,  sous  Tintlucnce 
immédiate  d'une  piqûre,  rintelligence  reprend  momen- 
tanément sa  lucidité  et  son  activité;  mais  ceux  qui  vi- 
vent auprès  du  malade  constatent  que  ses  facultés  men- 
tales sont  amoindries,  que  sa  mémoire  est  diminuée, 
qu'il  est  devenu  morne,  apathique,  incapable  d'acquérir 
des  notions  nouvelles,  et  aussi  que  son  sens  moral  s'est 
abaissé.  Quelquefois  raflaiblissement  intellectuel  finit 
par  se  compli(|uer  d'un  vague  délire  de  persécutions 
accompagné  ou  non  d'hallucinations. 
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Parmi  les  troubles  somatiqiies,  il  faut  citer  d'abord 
comme  Tun  des  plus  constants  la  diminution  de  la  plu- 
part des  sécrétions,  à  Texception  de  celle  de  la  sueur 
qui  est  en  général  augmentée.  La  bouche  est  sèche,  la 
langue  couverte  d*un  enduit  sale,  le  suc  gastrique  peu 
abondant  et  très  pauvre  en  HCl.  L'appétit  est  considé- 
rablement diminué,  les  digestions  se  font  mal;  une 
constipation  opiniâtre  se  produit,  interrompue  de  temps 
en  temps  par  des  débâcles.  L'amaigrissement  etTanémie 
sont  la  conséquence  de  ces  désordres  digestifs,  et  sans 
doute  aussi  des  troubles  de  Tassimilation;  ils  contri- 
buent avec  Taspect  terne  de  la  peau,  occasionné  par  la 
diminution  de  la  sécrétion  sébacée,  à  donner  au  malade 
l'aspect  cachectique.  Parfois  aussi  les  cheveux  blan- 
chissent et  tombent  prématurément;  les  ongles  peuvent 
devenir  secs  et  cassants,  les  dents  tomber  soit  par  suite 
de  carie,  soit  par  suite  de  périostite  alvéolaire.  Des 
abcès  cutanés  multiples  ou  volumineux  se  produisent 
quelquefois  au  niveau  des  piqûres. 

La  puissance  génitale  est  diminuée  ou  abolie,  la  sé- 
crétion spermatique  est  amoindrie  ou  supprimée. 

Le  tremblement,  Tataxie  musculaire  sont  rarement 
observés.  Chez  presque  tous  les  malades,  les  pupilles 
sont  contractées,  surtout  après  chaque  injection. 

Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  le  morphi- 
nisnie  chronique  aboutit  ordinairement  à  un  état  de  ca- 
chexie et  de  marasme  auquel  le  malade  résiste  parfois 
d'une  façon  surprenante,  mais  qui  huit  cependant  par 
entraîner  la  mort. 

Amorphinisme ,  —  Pendant  tout  le  cours  de  l'intoxi- 
cation chronique,  dès  que  le  malade  ne  se  fait  pas 
sa    piqûre  au  moment  voulu,   il   éprouve  un  malaise 
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spécial;  il  devient  inquiet,  agile,  incapable  d'attention 
soutenue;  il  est  pris  de  bâillements  et  d'éternuements 
répétés,  parfois  d'un  flux  nasal;  son  pouls  devient 
dépressible;  ses  pupilles  se  dilatent. 

Ces  troubles  s'aggravent  et  se  multiplient  singulière- 
ment quand  la  privation  de  morphine  se  prolonge,  sur- 
tout s'il  s'agit  de  morphinomanes  invétérés,  la  quantité 
de  la  dose  journalière  ne  jouant  ici  qu'un  rôle  relative- 
ment secondaire.  On  voit  alors  éclater  une  foule  de 
symptômes  tumultueux  qui  acquièrent  ordinairement 
leur  summum  d'intensité  au  bout  de  cinq  à  six  jours.et 
qui  peuvent  être  assez  graves  pour  occasionner  la  mort, 
si  Ton  n'emploie  pas  le  remède  héroïque  en  pareil  cas, 
c'est-à-dire  l'injection  d'une  dose  copieuse  de  morphine 
laquelle  dissipe  tous  les  troubles  comme  par  enchaole- 
ment. 

Parmi  les  symptômes  de  cet  état  de  privation,  iVfunor- 
phinisnie,  les  plus  fréquemment  observés  sont  les  sui- 
vants. C'est  d'abord  une  agitation  extrême,  à  la  fois 
physique  et  morale.  Le  malade,  poussé  par  un  malaise 
des  plus  pénibles,  comparable  à  celui  de  la  faim  pro- 
longée, mais  beaucoup  plus  intense,  réclame  à  grands 
cris  la  morphine,  et  cherche  à  se  la  procurer  par  tous 
les  moyens  y  compris  le  vol;  s'il  ne  peut  l'obtenir,  il 
menace  de  se  suicider,  et  tente  quelquefois  en  effet  de 
se  tuer.  Il  y  a  là  un  état  mental  tout  particulier,  qui 
comporte  souvent  une  irresponsabilité  plus  ou  moins 
complète.  Parfois,  au  lieu  de  cette  agitation,  ou  bien 
alternant  avec  elle,  on  observe  une  dépression  extrême; 
le  malade  reste  morne,  accablé,  indiff'érent  à  tout  ce 
qui  l'entoure;  nous  avons  vu  ainsi  une  jeune  femme, 
ordinairement  élégante  et  soignée,    s'abandonner  au 
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point  de  lâcher  ses  excréments  dans  ses  viHements,  — 
Au  malaise  plus  ou  moins  vague  du  début,  ne  tardent 
pas  à  succc^dcr  des  symptômes  plus  précis.  Ce  sont 
des  douleurs  vives,  spécialement  dans  les  mollets, 
les  genoux,  les  membres  inférieurs;  les  névralgies  an- 
ciennes reparaissent;  les  coliques  hépatiques  sont  très 
fréquentes,  et  aussi  des  pseudo-coliques  hépatiques 
chez  les  sujets  qui  n'ont  pas  de  calculs  biliaires.  — 
L'insomnie  est  absolue.  —  Les  douleurs  d'estomac,  les 
vomissements  et  surtout  la  diarrhée  ne  font  presque 
jamais  défaut.  La  diarrhée  peut  être  tellement  abon- 
dante qu'elle  simule,  avec  le  collapsus,  la  cyanose  et  les 
crampes  qui  l'accompagnent,  une  attaque  de  choléra 
véritable.  —  A  peu  près  constants  aussi  sont  les  troubles 
cardiaques  qui  se  manifestent  par  la  fréquence,  la  dê- 
prcssibilitOet  les  intermittences  du  pouls,  elqui  peuvent 
aboutir  au  plus  grave  des  accidents  de  la  démorpliini- 
sation,  à  savoir  le  collapsus  cardiaque.  Celui-ci  s'an- 
nonce par  la  pâleur  du  visage,  qui  se  couvre  de  sueurs 
froides  ainsi  que  les  extrémités  ;  bientôt  après,  le  malade 
tombe  sans  connaissance,  son  pouls  est  insensible,  les 
mouvements  du  cœur  sonl  à  peine  perceptibles  à  l'aus- 
cultation, et  ils  s'arrêtent  parfois  délinitivement,  lorsque 
le  malade  ne  reçoit  pas  à  temps  les  secours  conve- 
nables. 

Signalons  encore,  parmi  les  effets  moins  fréquents  de 
la  démorphinisation.  le  délire  aigu  caractérisé  par  un 
violent  accès  de  manie  avec  hallucinations  de  tous  les 
sens,  tremblement  général,  troubles  de  la  parole.  Cet 
accès  de  manie,  qui  rappelle  de  près  le  délirium  Ire- 
mens,  peut  survenir  môme  chez  des  morphinomanes 
non  entachés  d'alcoolisme.  Grave  par  lui-même,  il  le 
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devient  beaucoup  plus  quand  il  se  complique  de  col- 
lapsus  cardiaque.  —  La  démorphinîsation  peut  être 
aussi  le  point  de  départ  de  manifestations  hystériques 
ou  hystéro  épileptiques  transitoires  ou  persistantes. 

§  II.  —  Pathogénie  du  morphinisme  chronique 

et  de  ramorphinisme. 

On  voit  d'après  ce  qui  précède  que  presque  tous  les 
troubles    qui  se    produisent   pendant    la    démorphinî- 
sation   représentent  la  contre-partie    des    symptômes 
(lu   morphinisme  chronique.  Il  semble  que  ceux  des 
éléments  anatomiques   dont  l'activité  fonctionnelle  a 
été  comprimée  par  la  morphine*  reprennent  celte  acli- 
vilù  avec  une  exubérance  désordonnée,  dès  qu'ils  sonl 
soustraits  à  rinlluence  de  cette  substance*.    En  ce  qui 
concerne   spécialement    les  troubles  gastriques,  cetb' 
(explication  se  trouve  vérifiée  par  des  recherches  expé- 
rimentales.  Ilitzig  a  montré  en   effet  que   pendant  l«' 
morphinisme  la   sécrétion  d'acide  chlorhydrique  dans 
reslomac  est  très  diminuée,  tandis  qu'elle  reparaît  dès 
([ue  la  morphine  est  supprimée.  C'est  à  Thyperacidilé 
relative»  qui  se  produit  alors  que  sont  dus  les  troubles 
ij^astriques  et  la  diarrhée  qui  se  manifestent  pendant  la 
(lémorphinisation,  car  les  désordres  gastro- intestinaux 


1.  Il  parait  que  les  cellules  épithéliales  du  tube  digestif,  du  foie,  tom- 
bent au  nionient  «le  la  «K-morphinisalion  et  sont  reuiplacées  par  d-** 
cellules  jeunes  d'une  vitalité  intense. 

2.  La  nutrition  générale  profite  quelquefois  d'une  nianiére  IK-s 
remarquable  de  cette  suractivité  fonctionnelle,  à  n*  point  qu'aprt-:* 
la  déuiorphinisation  rapide  ou  verrait  quelquefois  une  auiélioraticMi 
considérable  de  la  maladie  pour  laquelle  on  avait  donné  la  morphine, 
ol  même  de  maladies  postérieures  à  remploi  de  celle-ci.  notamment 
de  la  tuberculose  pulmonaire.  SoUier,  Arch.  ffén.  de  médecinf, 
juin  1899. 


TRAITEMENT  DE  L'INTOXICATION  CHRONIQUE  651 

de  celte  période  se  trouvent  supprimés  si  Ton  supprime 
l*acidiié  do  Testomac. 

Les  troubles  de  Tabstinence  et  de  la  démorphinisation 
ont  été  attribués  par  Marmé  et  par  Erlenmeyer*  à  un 
véritable  empoisonnement  produit  par  une  substance 
chimique  bien  définie.  D'après  cet  auteur,  lorsqu'il 
s^agit  d'intoxication  chronique,  une  partie  de  la  mor- 
phine introduite  dans  l'organisme  se  transforme  en 
oxydimorphiney  laquelle  s'accumule  dans  les  organes 
d'où  elle  peut  ùtre  extraite.  Or  Toxydimorphine  admi- 
nistrée à  des  animaux  occasionnerait  tout  le  complexus 
symptomatique  de  la  démorphinisation,  et  Tempoison- 
ncment  ainsi  produit  serait  guéri  immédiatement  par  la 
morphine.  Le  morphinomane  serait  donc  empoisonné 
non  pas  tant  par  la  morphine  que  par  une  substance 
dérivée  de  celle-ci,  mais  à  effets  physiologiques  diamé- 
tralement opposés,  et  les  effets  de  cel  empoisonnement, 
masqués  ordinairement  par  la  morphine,  deviendraient 
de  plus  en  plus  apparents  et  de  plus  en  plus  graves, 
à  mesure  que  la  morphine  serait  supprimée  plus  com- 
plètemenl. 

§  III.  —  Traitement. 

Pour  guérir  un  morphinomane,  il  faut  d'abord  le 
sevrer  de  morphine  en  atténuant  autant  que  possible  les 
accidents  qui  résultent  de  l'abstinence;  il  faut  ensuite 
lui  faire  perdre  le  besoin  et  le  goût  de  la  morphine. 

Le  sevrage  peut  c>tre  effectué  graduellement  et  lente- 
ment, ou  au  contraire  brusquement  et  d'un  seul  coup, 
ou  enfin  rapidement,  c'est-à-dire  en  diminuant  constam- 

1.  Erleniueyer.  Hehandliing  d.  chr.  Morph.,in  llandbuch  der  speciely 
Thérapie  innerer  Krankheilen.  léna,  1894. 
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ment  la  dose  quolidienne  et  assez  vite  pour  qu'elle  tombe 
à  zéro  au  bout  de  quelques  jours. 

Le  sevragr  lent  a  l'avantage  de  ne  pas  déterminer 
d  accidents;  mais  il  demande  beaucoup  de  temps  et  il 
est  à  peu  près  impraticable  chez  les  morphinomanes 
invétérés,  ou  habitués  à  de  grosses  doses.  Chez  ceux-ci, 
en  effet,  la  survenance  d'accidents  réels  ou  supposés  de 
la  démorphinisation  retarde  indéfiniment  le  sevrage 
complet. 

Le  sevrage  brusque  entraîne  presque  fatalement  des 
accidents  qui  peuvent  être  fort  graves  et  même  mortels, 
si  le  malade  n'a  pas  constamment  auprès  de  lui  un 
médecin  expérimenté,  prêt  à  lui  porter  sans  retard  les 
secours  nécessaires. 

Le  sevrage  rapide  n'a  pas  des  inconvénients  aussi 
graves.  11  est  pratiqué  de  la  façon  suivante  par  Erlen- 
meyer  ([ui,  le  premier,  en  a  fait  méthodiquement  usage. 
On  commence  par  déterminer  la  dose  réelle  de  morphine 
à  laquelle  le  malade  est  habitué;  pour  cela  on  lui  fait 
une  injection  de  0*'^02  qu'on  renouvelle  chaque  fois  que 
les  phénomènes  d'abstinence  commencent  à  apparaître. 
Après  une  observation  de  deux  ou  trois  jours  on  est  fixé 
surce  point.  C'est  alors  qu'on  commence  à  diminuer  rapi- 
dement la  dose  quotidienne,  de  façon  à  arriver  à  la  sup- 
pression complète  en  huit  ou  dix  jours  pour  les  malades 
qui  consommaient  quotidiennement  1  gramme  et  plus  de 
morphine  ;  en  trois  à  six  jours  pour  ceux  dont  la  ration 
n'était  que  de  O'^^SO  à  C^SSO.  La  dose  totale  de  morphine 
qu'on  leur  administre  chaque  jour  est  répartie  en  trois 
ou  quatre  injections  dont  une  vers  10  ou  11  heures  du 
soir  pour  faciliter  le  sommeil;  c'est  cette  injection  du 
soir  qui  est  supprimée  en  dernier  lieu.  Les  malades 
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doivent  garder  le  lit  et  être  tenus  chaudement;  ils  sont 
nourris  aussi  substantiellement  que  possible  ;  ils  reçoi- 
vent une  bonne  quantité  de  vin  et,  en  cas  de  besoin, 
d*autres  boissons  spirilueuses. 

Peu  de  malades  échappent  complètement  aux  acci- 
dents de  Tabstinence  qui  sont  surtout  nombreux  et 
accentués  dans  les  derniers  jours  du  sevrage.  Pour  pré- 
venir ces  accidents,  il  est  inutile  de  substituer  à  la  mor- 
phine d'autres  médicaments:  codéine,  cocaïne,  chlo- 
ral,  etc.  ;  le  seul  résultat  de  ce  procédé  est  souvent  de 
donner  au  malade  Thabitude  d'un  autre  poison  et  une 
autre  intoxication  chronique.  Mais  il  paraît  que  les  acci- 
dents de  la  démorphinisation  peuvent  être  conjurés  en 
très  grande  partie  par  le  traitement  alcalin. 

Ce  traitement  alcalin  est  basé  sur  les  recherches  do 
Ilitzig  qui  ont  montré  qu'au  moment  où  un  morphino- 
mane ne  reçoit  plus  de  morphine  ou  n'en  reçoit  qu'en 
quantité  très  inférieure  à  sa  ration  habituelle,  Testomac, 
qui  auparavant  ne  sécrétait  presque  plus  d'acide  chlo- 
rhydrique,  commence  à  en  sécréter  des  quantités  consi- 
dérables. Ilitzig  supposait  que  les  troubles  gastro-intes- 
tinaux de  la  démorphinisation  résultaient  de  cette 
hyperchlorhydrie.  Pour  vérifier  celte  hypothèse,  il  a 
pratiqué  quotidiennement  chez  un  malade  en  cours  de 
sevrage  le  lavage  de  l'estomac  avec  un  liquide  alcalin  et 
il  a  vu  que  non  seulement  les  troubles  gastro-intestinaux, 
mais  tous  les  autres  accidents  de  la  démorphinisation 
étaient  considérablement  atténués.  Les  mêmes  résultais 
ont  été  obtenus  par  Erlenmoyer  chez  14  malades  aux- 
quels il  avait  administré  des  sels  alcalins  en  quantité 
suffisante  pour  neutraliser  le  contenu  de  l'estomac. 

Parmi  les  accidents  de  la  démorphinisation,  les  plus 
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graves  sont  les  troubles  cardiaques,  et  ils  nécessitent  an 
traitement  spécial.  Pour  les  combattre,  on  emploie  tantôt 
la  spartéine  (0^%02  à  0<<%04  en  injections  sous-cutanées), 
tantôt  Téther,  tantôt  la  caféine  (en  piqûres  ou  en  pondre 
associée  au  camphre:  0^^tO  de  chaque,  pour  une  dose 
répétée  plusieurs  fois  par  jour).  Mais  quand  il  s*agit  d'on 
véritable  coUapsus  cardiaque,  le  seul  remède  efficace  est 
la  piqûre  de  morphine  administrée  immédiatement  à  la 
dose  d'au  moins  0''%02  à  0'^%03.  Du  reste,  pour  tous  les 
accidents  par  trop  graves  ou  douloureux,  la  morphine 
reste  le  remède  héroïque. 

L'insomnie  est  presque  toujours  tenace  et  se  prolonge 
longtemps  après  la  cure  ;  des  doses  énormes  des  diffé- 
rents hypnotiques  restent  souvent  sans  efficacité;  lors- 
qu'une de  ces  drogues  a  réussi  à  provoquer  le  sommeil, 
il  faut  se  garder  d'en  continuer  Tusage  sans  interruption, 
les  morphinomanes  contractant  très  vite  F  habitude  et 
le  besoin  des  médicaments  nerveux. 

Une  fois  le  malade  complètement  sevré  et  ne  présen- 
tant plus  aucun  des  troubles  de  Tabstinence,  il  n'est  pas 
encore  guéri,  en  ce  sens  qu'il  conserve  encore  longtemps 
l'appétence  et  le  besoin  psychique  de  la  morphine.  S'il 
est  abandonné  trop  tôt  à  lui-même,  il  cédera  presque 
toujours  à  son  désir  et  dans  ces  conditions  la  rechute  est 
à  pou  près  inévitable  surtout  s'il  s'agit  de  morphino- 
manes invétérés. 

VIII.  —  COCAISE 

La  cocaïne  est  un  alcaloïde  extrait  de  la  coca  (Ery- 
throxylon  coca)  plante  cultivée  en  Bolivie  et  dans 
diverses  contrées  de  l'Amérique  du  Sud. 
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la  moitié  (l*unc  potion  contenant  l'^  de  cocaïne  (au 
lieu  d*antipyrine^.  Le  père  eut  une  intoxication  grave 
resta  pendant  trois  heures  dans  le  coma,  et  Ton  fat 
obligé  d^empioyer  quelque  temps  la  respiration  artifi- 
cielle; Tcmpoisonnement  fut  moins  grave  chez  la  fille 
(qui  avait  pris  un  purgatif  trois  heures  auparavant).— 
Un  médecin  italien,  Montalti,  a  publié  l'obsenatioa 
d'un  homme  qui  ayant  avalé  1^'',30  de  cocaïne  113 
grammes  d'une  solution  à  30  pour  lUO)  mourut  en  aoe 
demi-heure.  —  Par  contre,  Pouchet  cite  le  cas  d'un 
adulte  qui,  ayant  avalé  2  grammes  de  chlorhydrate  «k 
cocaïne,  resta  pendant  quatre  jours  dans  un  état  lélliar- 
gi(jue  profond,  mais  se  rétablit  ensuite  rapidement: - 
et  celui  d'un  enfant  de  9  ans,  qui  ayant  avalé  1  grammî* 
de  chlorhvdralo  do  cocaïne  'en  solution  au  vingtième 
fut  rétabli  après  cinq  heures  d'un  sommeil  léthargique. 

L'immense  majorité  des  intoxications  ont  été  obser- 
vées à  la  suite  de  l'emploi  de  la  cocaïne  comme  af/mt 
rttipstliésique  local.  Cela  tient  non  seulement  à  ce  qu»* 
cet  emploi  est  infiniment  plus  répandu,  mais  aussi  à 
ce  (pie  la  cocaïne  est  beaucoup  plus  toxique  lorsqu'elle 
est  administrée  ainsi  que  lorqu'elle  est  prise  par  la  bou- 
che'. Kn  outre,  la  dose  nécessaire  pour  obtenir  l'anos- 
thésie  confine  ici  de  près  à  la  dose  toxique,  et  pour 
certains  sujets  la  limite  entre  les  deux  n'existe  pour 
ainsi  dire  [)as  ou  du  moins  est  impossible  à  prévoir. 

Outre  les  dilTérences  de  susceptibilité  individuelle, 
deux  circonstances  peuvent  modifier  la  toxicité  de  la 
cocaïne  en  applications  locales.  C'est  d'abord  le  titre  de 


1.  Ha  t'té  constaté  expérimenlaleracnt  (Gley)  que  la  cocaïne  se  mon- 
tre bien  uioins  active  lorsqu'elle  a  été  injectée  dans  le  système  pt.»rtt' 
que  lorsqu'elle  a  été  injectée  dans  la  circulation  générale. 
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la  solution  ;  l'observation  et  l'expérimentation  ont 
montré  en  effet  qu'une  même  quantité  de  cocaïne  est 
beaucoup  moins  dangereuse  quand  elle  est  en  solu- 
tion à  t  pour  100  par  exemple  que  lorsqu'elle  est  en 
solution  concentrée'.  £n  second  lieu,  tout  ce  qui  rend 
l'absorption  de  la  cocaïne  plus  facile  et  plus  rapide 
augmente  les  chances  d'intoxication;  c'est  ainsi  par 
exemple  que,  sur  une  muqueuse  enflammée,  conges- 
tionnée, la  cocaïne  est  plus  dangereuse. 

On  peut  dire  que,  en  injections  intra-dermiques  au 
sous-cutanées  y  il  est  rare  qu'une  dose  inférieure  à  0*',(i5 
centigrammes  produise  une  intoxication  de  quelque 
gravité;  les  exceptions  qui  ont  été  signalées,  ou  tout 
au  moins  quelques-unes  d'entre  elles,  tiennent  peu-t- 
ëlre  à  ce  que  l'injection  avait  été  faite  dans  une  vei- 
nule. —  Au  delà  de  0"%0.'j  et  jusqu'à  0'',  20  centi- 
grammes, des  accidents  très  alarmants,  mais  rarement 
mortels,  peuvent  se  produire.  Encore  sont-ils  presque 
toujours  évités  moyennant  quelques  précautions  qui 
seront  indiquées  plus  loin.  C'est  ce  qu'a  montré  le  chi- 
rui^ien  Reclus'  qui  fait  grand  usage  des  injections 
intra-dermiques,  et  sous-cutanées  de  cocaïne  comme 
anesthésique  local,  et  qui,  sur  plus  de  2  000  cas,  n'a 
jamais  eu  d'accident  ni  môme  d'alerte  sérieuse,  —  Au 
delà  de  O*',  20,  tout  le  monde  reconnaît  maintenant 
que  la  cocaïne  expose  à  des  accidents  mortels.  Citons 

l.  Il  parait  que  les  solutions  fraîches  sont  plus  actives  que  los  sotu- 
Uuns  cnnservies  depuis  quelque  temps.  On  a  <lil  aussi  [Bignon,  Bult. 
gin.  de  thirapeulique,  rëvrier  1S92|  qu'un  excrs,  [ni''me  l^gcr,  U'acide 
romme  il  s'en  trouve  souvent  dans  le  chlurhjrdrate,  diiuinuerait  la 
puissance  aualgéiiquc  de  la  cocaïne.  Cette  puissance  serait  auguientée 
quand  l'alcaloïde  se  trouve  en  suspension  ilans  un  liquide  lëgéreuient 
ikaliu. 

i.  Iteclus,  Se}naint  mMieale,  1693. 

VuiRT.  Toxicologie.  H 
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ici  le  cas  du  chirurgien  Kolomine  qui  injecta  à  noe 
femme,  qu'il  devait  opérer  d'une  ulcération  rectale, l**.?© 
de  cocaïne  dans  les  parois  du  rectum  (30  grammesd  ODe 
solution  à  o  pour  100).  La  malade  succomba  et  le  chi- 
rurgien, désespéré,  se  suicida. 

En  co  qui  concerne  les  applications  sur  les  muijuemei 
pt  sur  les  séreuses,  il  paraît  presque  impossible  d'indiquer 
un  chiiïre  pour  les  doses  toxiques,  tellement  sont  diffé- 
rentes les  indications  fournies  par  la  casuistique  et  par 
l'observation  journalière.  Parmi  les  cas  mortels  qui 
ont  été  publiés,  on  trouve  les  suivants.  Un  calculeoi 
reçoit  une  injection  vésicale  de  60  grammes  d'une 
solution  à  1  \)o\\v  100  (soit  0*^60  de  chlorhydrate  de 
cocaïne;;  les  accidents  débutèrent  pres<]uo  anssilùt,  et 
un  lavage  de  la  vessie  fut  prati(|ué  :  néanmoins  le 
malade  mourut  en  12  minutes  (Albarran).  Un  homme 
de  20  ans,  très  bien  portant,  reçoit  dans  Tuivthre 
4  grammes  d'uni»  solution  à  1  pour  100  {soit  0''.75de 
chlorhvdrate  de  cocaïne);  il  meurt  en  20  minutes 
(Sims).  Un  homme  de  23  ans  auquel  on  avait  introduit 
dans  rurèthrc  1  centimètre  cube  d'une  solution  à  4 
pour  100  (soit  0'^',0i  de  chlorhydrate  de  cocaïne', 
mourut  très  rapidement  illattison  .  Un  homme  atleinl 
d'hydrocèle  auquel  on  injecta  dans  la  vaginale  une 
cuillerée  à  soupe  d'une  solution  à  2  pour  100  .soit 
0^',30  à  0''',IU)  de  chlorhvdrate  de  cocaïne;  mourut  en 
une  demi-heure.  —  Quant  aux  intoxications  non  mor- 
telles, on  les  a  vu  se  produire,  et  quelquefois  sous  une 
forme  très  grave,  à  la  suite  de  badigeonnagcs  d'une 
solution  peu  étendue  sur  les  gencives,  sur  la  muqueuse 
nasale,  d'une  instillation  dans  l'œil  d'une  solution  à 
4  pour  100. 
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I/anr<fhrsi('  dciilaii"»'  lom'iiil  un  loil  ('oiiliiiticnl  à  la 
casuislique  du  cocaùiisnie  aigu.  Ici  encoro  los  doses 
toxiques  peuvent  être  fort  minimes,  inférieures  à  O^^'ïOo, 
descendre  môme  jusqu'à  0'^^0I)8  milligrammes  (cas  de 
Hallopeau).  Plusieurs  causes  conlribuen  t  ici  à  augmen  1er 
les  chances  d'intoxication.  La  cocaïne  injectée  sous  les 
gencives  ou  introduite  dans  la  cavité  d'une  dent  est 
totalement  absorbée,  tandis  qu'en  chirurgie  ordinaire 
les  incisions  pratiquées  sur  les  régions  anesthésiées 
laissent  écouler  une  bonne  partie  de  la  cocaïne  avant 
qu'elle  soit  entraînée  vers  les  centres  nerveux.  En 
outre  la  position  assise  favorise  beaucoup  la  produc- 
lion  de  certains  des  effets  toxiques. 

En  opposition  avec  les  cas  où  la  cocaïne  est  toxique 
à  très  faible  dose,  il  serait  facile  d'en  citer  beaucoup 
d'autres  où  elle  est  tolérée  k  doses  relativement  très 
élevées.  Beaucoup  de  personnes,  sans  être  cocaïno- 
manes, usent  largement  de  la  cocaïne  à  l'occasion 
d*une  périostite  alvéolo-dentaire,  d'un  coryza,  sans 
présenter  aucun  signe  d'intoxication.  Pour  notre 
compte,  nous  connaissons  un  homme  qui,  deux  ou 
trois  fois  par  an,  se  traite  d'une  poussée  de  périostite 
alvéolo-dentaire  à  l'aide  du  chlorhydrate  de  cocaïne 
pur,  qu'il  dépose  en  poudre  sur  la  partie  douloureuse; 
il  en  consomme  quelquefois  un  gramme  en  quatre 
jours. 

11  y  a  donc  de  très  grandes  différences  individuelles 
de  susceptibilité  envers  la  cocaïne.  Celte  susceptibilité 
peut  môme  varier  chez  un  même  individu  en  assez  peu 
de  temps.  Ainsi,  dans  un  cas  cité  par  Long,  un  malade 
ayant,  à  trois  reprises,  pratiqué  un  badigeonnage  de  la 
gorge  avec  une  solution  à  4  pour  100,  eut  une  intoxi- 
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cation  assez  grave,  mais  passagère;  cinq  jours  après, 
un  nouveau  badigeonnage  avec  une  solution  à  2  pour 
100  seulement  entraîna  Tintoxication  mortelle. 

§  II.  —  Symptômes. 

Les  symplômes  sont  1res  variables  et  parfois  même 
opposés  suivant  les  cas.  On  peut  les  classer  en  quitre 
groupes  principaux  :  troubles  cardiaques  et  circula- 
toires,—  désordres  sensilifs  et  psychiques;  —  convul- 
sions ou  paralysies;  —  troubles  respiratoires. 

Ces  groupes  s'associent  en  proportions  très  différenlw 
dans  chaque  cas  ;  de  plus,  le  second  et  le  troisième 
f^roupo  comportent  une  quantité  presque  infinie  de 
troubles  dont  tels  ou  tels  se  réalisent  chez  un  sujet  et 
font  défaut  chez  un  autre.  Il  en  résulte  que  bien  peu 
d'observations  se  ressemblent  trait  pour  trait. 

Les  troubles  cardiaques  et  circulatoires  sont  les  plus 
constants.  En  ce  qui  concerne  le  cœur,  ce  que  l'on  note 
le  plus  souvent  c'est  une  accélération  considérable, 
parfois  excessive,  des  battements  qui  restent  ordinaire- 
ment réguliers  etforts.  Quantaux  troubles  circulatoires, 
ils  se  manifestent  extérieurement  par  la  pâleur  de  la 
fHC(%  de  tous  les  téguments,  par  le  refroidissement  des 
extrémités.  Disons  de  suite  que  le  môme  spasme  vascu- 
laire  se  produit  dans  les  organes  internes,  notamment 
dans  les  centres  nerveux  ;  les  localisations  variables  de 
ct'Ue  crampe  vaso-motrice  contribueraient  à  expliquer, 
d'après  certains  auteurs,  la  différence  des  manifesta- 
tions toxiques  chez  les  divers  malades. 

Parmi  les  troubles  sensitifs  et  psychiques^  citons  en 
première  ligne  les  évanouissements  et  la  perle  complète 
de  connaissance  qui  sont  très  fréquents  et  souvent  se 


662  OOGAINE 

Enfin  il  convient  d'ajouter  que  rinioxicalion  pirli 
cocaïne  provoque  quelquefois  des  manifestations  hyst^ 
riques  qui  peuvent  apparaître  pour  la  première  fois  au 
moraenl  môme  de  Tempoisonnemont  et  se  confoDdre 
avec  lui,  ou  bien  lui  succéder  à  brève  échéance. 

Dans  les  cas  mortels,  la  durée  de  Tintoxicationest 
souvent  très  courte  :  une  demi-heure  et  moins  encore. 
Dans  le  cas  de  Montalti  (l«%oO  par  Testomac),  les  acci- 
dents débutèrent  au  bout  de  15  minutes  parunccoos-  ' 
triction  du  pharynx  avec  nausées,  non  suivies  de 
vomissements  ;  puis  sur>'inrent  des  troubles  de  la  vue 
avec  dilatation  pupillaire;  le  pouls  devint  filiforme,  la 
cyanose  apparut;  le  sujet  l'ut  pris  de  convulsions el 
mourut  presque  aussi t(M  après,  c'est-à-dire  une  demi- 
heuro  après  l'ingestion.  —  Dans  le  cas  de  Sims,le  sujet 
après  avoir  reçu  dans  Turèthre  une  injection  contenant 
0^'Jl}  à  0^^80  de  chlorhydrate  de  cocaïne,  fut  pris  aus- 
sitôt de  délire  ;  ses  yeux  se  convulsèrent  en  même  temps 
que  les  pupilles  se  dilataient  ;  une  légère  écume  appa- 
rut à  la  bouche,  puis  il  se  fit  un  arrêt  de  la  respiration, 
le  sujet  fut  pris  de  convulsions  épileptiformes,  se  cj'a- 
nosa  :  il  mourut  en  20  minutes.  —  Dans  le  cas  d'Al- 
barran  injection  dans  la  vessie  de  60  grammes  dune 
solution  à  1  pour  iOO)  le  début  fut  immédiat  et  la 
mort  survint  en  12  minutes. 

Rappelons  ici  les  deux  cas  cités  par  Pouchet*,  con- 
cernant un  adulte  et  un  enfant  de  9  ans,  ayant  pris  le  pre- 
mier 2  grammes  et  l'autre  1  gramme  de  chlorhydrate  de 
cocaïne,  et  chez  lesquels  l'intoxication  se  serait  mani- 

1.  Pouchet,  Leçous  de  Phaniiacodynauiie.  Paris,  Doin,  1900. 
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des  symptômes  précédemment  indiqués  font  défaut,  el 
où  la  paralysie  s'est  manifestée  sous  une  forme  non 
encore  signalée,  croyons-nous. 

Obskrvation  XXII  (personnelle  et  inédité). — M.  X...,éluditDl, 
âgé  de  20  ans,  bien  portant  (coxalgie  droite  datant  de  la  premièR 
enfance)  el  nullement  nerveux,  va  chez  un  dentiste  le  12  mai 
1899  dans  rapnVniidi.  l^a  pulpe  d'une  molaire  supérieure  droite 
est  cautérisée,  et,  dans  la  cavité  de  la  dent,  un  tampon  d'ouate 
imbibée  d'un  «  calmant  »  est  introduit  et  laissé  en  place.  Lafinde 
la  journée  se  passe  sans  aucun  incident,  ainsi  que  le  lendemain 
jusqu'à  S  heures  de  l'aprés-midi.  Vers  ce  moment,  les  niouve- 
menls  de  la  main  droite  conmienccnt  à  devenir  diffîciles;  en  se 
chau>sanl,  M.  X...  laisse  à  tout  moment  tomber  le  tire-bouton. 
La  paroh'  est  un  peu  bredouillante.  M.  X...  s'en  va  néanmoins 
rejoindre  un  ami  avec'lequel  il  doit  dîner  et  passer  la  soirée  au 
Ihéùtn».  PtMidant  le  diner,  la  paralysie  de  la  main  s'accentue 
tolloiiicnl  ([ue  M.  X...  ne  peut  plus  s'en  servir,  il  mange  de  la 
main  «raurhe  et  a  rectours  à  son  ami  pour  couper  sa  viande.  Son 
langage  est  presque  toujours  incompréhensible,  non  seulement 
parce  ((u'il  bredouille,  mais  parce  qu'il  se  trompe  continuellement 
de  mots.  Au  théâtre,  il  est  resté  dans  le  même  étal  ;  il  a  bien  suivi 
l'opéra,  dont  il  a  goûté  le  charme  plus  vivement  même  que  s'il 
avait  été  dans  un  étal  normal.  Il  constatait  cependant  sa  para 
lysie,  el  croyait  qu'il  devenait  fou  parce  qu'il  disait  toujours  un 
mol  pour  un  autre,  el  aussi  parce  qu'il  avait  diverse»  hallu- 
cinations visuelles  ;  il  n'y  croyait  pas  ;  cependant  une  fois,  pen- 
sant ne  ptas  se  tromper,  il  a  montré  à  son  ami  une  souris 
(imaginaire)  qui  traversait  la  scène.  —  Les  membres  inférieurs 
fonctionnaient  convenablement,  car  M.  X...  a  pu  circuler  dans  les 
entr'actes,  et  revenir  chez  lui  en  montant  seul  trois  étapes,  lia 
eu  de  nombreuses  hallucinations  visuelles  avant  de  s'endormir 
(il  voyait  sa  propre  image  dans  sa  chemise  de  nuit  ;  le  portrait  de 
la  reine  d'Angleterre  était  sur  le  nmr,  etc.)  ;  le  sommeil  a  éle 
ensuite  tranquille  el  ininterrompu. 

Le  lendemain  matin,  14  mai,  nous  avons  vu  M.  X...  qui  est 
resté  s(»us  notre  observation  continuelle  pendant  15  jours.  Il  était 
hémiplégique  et  aphasique,  avec  quelques  troubles  cérébraux  qui 
vont  être  indiqués.  Mais  il  n'a  jamais  présenté  d'autres  signes 
d'intoxication  et  notamment   pas  de  lipothymies,  de  vertige:S 
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d'angoisse  ;  le  pouls  était  à  90o,  régulier  ;  il  est  redescendu  dès  le 
15  mai  à  76-80,  chiffre  normal. 

L'hémiplégie  est  incomplète,  le  membre  inférieur  étant  res- 
pecté. A  la  face,  la  paralysie  occasionne  une  déviation  considé- 
rable des  traits,  notamment  un  agrandissement  de  l'ouverture 
des  paupières.  Le  bras  a  conservé  une  force  assez  grande  ;  mais 
ses  mouvements  sont  tellement  malhabiles  que  .M.  X...  renonce 
complètement  à  s*en  servir.  Quand  11  a  réussi  à  saisir  un  objet,  il 
le  l&che  tout  à  coup  sans  le  vouloir;  en  d'autres  moments,  il  a  la 
fausse  sensation  de  tenir  quelque  chose  à  la  main.  Il  n'y  a  pas 
d'autres  hallucinations  tactiles,  mais  la  main  est  engourdie,  et  le 
contact  des  objets  sur  la  main  et  sur  Pavant-bras  est  mal  perçu  et 
mal  localisé.  Les  piqûres  et  pincements  occasionnent  un  peu  do 
douleur. 

L*aphasie  a  persisté  toute  la  journée  du  14,  mais  avec  des  varia- 
tions d'intensité  ;  quelquefois  M.  X...  trouve  tous  les  mots  d'une 
courte  phrase,  à  d'autres  moments,  il  se  lrom[)e  tous  les  trois  ou 
quatre  mots  ou  même  sur  plusieurs  mots  consécutifs.  Tanlùt 
Terreur  ne  porte  que  sur  la  fin  du  mot,  par  exemple  «  porle- 
plume  «  pour  «  porte-cigarette  »  ;  tantôt  l'erreur  est  absolue,  par 
exemple  a  corbeil  à  papier  »  pour  <<  cabinet  de  toilette  ».  Souvent 
trois  ou  quatre  mots  faux  viennent  consécutivement  pour  le  mot 
vrai  que  M.  X...  renonce  à  trouver. 

Cette  journée  du  i4  se  passe  sans  troubles  corporels  notables. 
M.  X...  a  une  légère  excitation  qui  se  traduit  par  une  certaine 
loquacité.  11  n'a  pas  eu  d'hallucinations  pendant  le  jour,  mais  il 
en  a  eu  quelques-unes  le  lendemain  matin  (et  pour  la  dernière 
fois)  au  réveil.  11  a  vu  notamment  des  fourmis  sur  sa  table  de 
nuit. 

Le  15  mai,  mal  de  tète  et  un  peu  de  somnolence  toute  la  jour- 
née. La  paralysie  de  la  face  et  du  membre  supérieur  commence  ù 
diminuer  ;  M.  X...  se  sert  un  peu  de  la  main  droite  pour  manger, 
mais  il  faut  toujours  lui  couper  ses  aliments.  L'aphasie  a  égale- 
ment diminué  ;  elle  ne  se  manifeste  plus  que  dans  les  phrases  un 
peu  longues.  Ce  jour-là  M.  X...  essaye  d'écrire  quelques  mots 
sous  la  dictée  ;  ces  mots  sont  à  peine  lisibles,  en  raison  de  la 
paralysie  ;  en  outre,  il  y  a  plusieurs  syllabes  omises  ou  dénaturées. 
La  lecture  est  impossible,  parce  que  le  sens  de  certains  mots  n'est 
pas  compris. 

A  partir  du  16  mai,  l'état  s'est  amélioré  graduellement  et  régu- 
lièrement. C*est  l'aphasie  qui  a  disparu  en  premier  lieu  (en  trois 
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jours)  ;  au  bout  de  huit  jours  la  lecture  se  faisait  très  facilemeot 
La  gt^nc  des  mouvements  de  la  main  droite  a  persisté  plusloog- 
lemps;  au  bout  de  quinze  jours,  M.  X...  a  essayé  de  jouer  do 
piano,  et  a  réussi  assez  bien,  mais  avec  quoique  peine  et  beaucoup 
moins  dliabileté  que  d'ordinaire.  L'écriture  n'est  redevenue  fadifr 
ot  bonne  qu*au  bout  d*un  mois. 

Môme  dans  les  cas  graves,  et  malgré  tout  ce  que  les 
symptômes  ont  souvent  de  dramatique,  donnant  aa 
patient  et  aux  assistants  Tidée  d'une  mort  imminente, 
la  terminaison  fatale  est  en  somme  assez  rare.  Ainsi  elle 
ne  s'est  produite  que  4  fois  sur  78  cas,  presque  tous 
d'apparence  grave,  rassemblés  en  1888  par  Delbosc*, 
et  cette  proportion  ne  semble  pas  beaucoup  plus  consi- 
dérable dans  les  observations  qui  ont  été  publiées  ulté- 
rieurement. 

Dans  les  cas  graves  mais  non  mortels,  le  collapsus, 
le  coma,  Télat  syncopal  peuvent  durer  plusieurs  heures. 
Ensuite  le  malade  se  rétablit  ordinairement  assez  vile, 
mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  L'intoxication  laisse 
parfois  pendant  des  semaines  et  des  mois  divers  ma- 
laises assez  graves  :  défaillances,  vertiges,  oppression, 
difticullé  de  la  parole,  engourdissement  des  extrémités, 
elc.  *.  Ces  malaises  se  produisent  quelquefois  sou? 
forme  d'accès  qui,  dans  les  premiers  temps  au  moins, 
sont  assez  accentuées  pour  représenter  des  sortes  de 
rechutes. 

^  III.  —  Lésions. 

Dans  les  quelques  cas  où  Tautopsie  a  été  pratiquée, 
elle  n'a  rien   révélé  de  caractéristique.  La  congestioû 

1.  Delbosc,  De  la  cocaïne  et  de  ses  accidents.  Thèse,  Paris,  1888. 

2.  Ilallopeau,  Sur  une  forme  prolongée  de  cocaïnisuie  aigu.  BuU. 
f/én.  de  thérap.y  1890. 
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pulmonaire  a  été  notée  dans  la  plupart  de  ces  cas; 
elle  estatlribiiable  à  Tasphyxie  qui,  en  dernière  analyse, 
est  presque  toujours  la  cause  immédiate  de  la  mort. 

§  IV.  —  Mode  d'action. 

Nous  avons  vu  que,  localement,  la  cocaïne  produit  à  la  fois 
Tanesthésieet  Tanémie.  L'anesthésie  n'estpasune  conséquence 
de  Tanémie  ;  les  deux  elFets  sont  chacun  sous  la  dépendance 
directe  de  la  cocaïne.  La  preuve  en  a  été  fournie  par  les  phy- 
siologistes. Sur  un  lapin  dont  la  conjonctive  a  été  insensibi- 
lisée par  la  cocaïne,  on  sectionne  le  sympathique  du  même 
côté  ;  on  voit  alors  se  produire  une  congestion  intense  et  cepen- 
dant l'analgésie  persiste  (Arloing).  De  même,  si,  au  lieu  de 
couper  le  sympathique,  on  administre  la  pilocarpine,  on  voit 
la  conjonctive  s'injecter  tout  en  restant  insensible  (Laffont). 

L'anesthésie  locale  résulte  de  l'action  exercée  par  le  con- 
tact de  la  cocaïne  sur  les  terminaisons  nerveuses  sensitives. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  les  terminaisons  nerveuses  sen- 
sitives dont  les  fonctions  sont  momentanément  abolies  par  le 
contact  de  la  cocaïne,  et  il  n'est  pas  exact  d'appeler  cette  sub- 
stance un  curare  sensilif,  connue  on  l'a  fait  à  une  certaine 
époque.  Les  physiologistes  ont  montré  que  partout  où  la 
cocaïne  est  mise  au  contact  du  tissu  nerveux,  quel  qu'il  soit, 
elle  abolit  momentanément  les  propriétés  de  celui-ci. 

Ainsi  lorsqu'on  imbibe  le  tronc  d'tm  nerf  mixte  avec  de  la 
cocaïne,  on  observe  bientôt  les  mêmes  effets  (pie  si  ce  nerf 
avait  été  complètement  sectionné,  c'est-à-dire  que  si  l'on 
porte  une  excitation  sur  la  zone  cocaïnée ,  on  constate 
qu'elle  n'est  transmise  ni  dans  le  sens  centrifuge  ni  dans 
le  sens  centripète.  Une  excitation  portée  en  amont  de  la 
zone  cocaïnée  produit  bien  des  effets  sensitifs,  mais  non 
pas  d'effets  moteurs;  une  excitation  portée  en  aval  produit  les 
effets  moteurs  mais  non  pas  des  effets  sensitifs.  Cette  suppres- 
sion des  propriétés  conductrices  du  nerf,  précédée  d'une  très 
courte  période  où  lesdites  propriétés  sont  légèrement  augmen- 
tées,   n'est  pas  de  très  longue  durée  ;   quand  la  cocaïne  a 
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disparu    le    nerf    reprend   son  fonctionnement  absolument 
normal  *. 

En  injectant  de  la  cocaïne  dans  Tarachnoîde  crânienne,  on 
a  observé  des  secousses  convulsives  généralisées,  de  grandes 
crises  épileptiformes  avec  écume  aux  lèvres,  incontinence  des 
sphincters  et  hallucinations  terrifiantes.  Ces  phénomènes  pas- 
sagers d'excitation  font  place,  suivant  la  dose  ii^jectée,  à  des 
anesthésies  mal  réparties  ou  généralisées  (Sicard  *). 

L'application  de  la  cocaïne  bien  localisée  soit  aux  zones  nH>- 
trices,  soit  au  bulbe  (Aducco)  produit,  après  une  excitation 
passagère,  une  paralysie  correspondant  rigoureusement  aui 
centres  nerveux  cocaïnés.  François  Franck  Çloco  cilato)  qniii 
repris  ces  expériences,  a  obtenu  par  exemple,  en  cocaînant  If 
plancher  du  4«  ventricule,  Tarrét  graduel  de  la  respiration 
dont  les  mouvements  devenaient  de  plus  en  plus  faibles  en 
gardant  leur  fré(|uence  normale,  tandis  que  les  battements  du 
cœur  s'accéléraient  comme  après  une  double  vagotomie. 

En  injectant  sous  l'arachnoïde  lombaire  d'un  chien  1  2àl 
centigramme  rie  cocaïne,  on  détermine  «  au  bout  de  trois  à  quatre 
minutes,  une  anesthésie  <lu  train  postérieur.  Cette  anesthésii? 
gagne  successivement  les  flancs,  le  thorax,  le  train  antérieur, 
pour  se  généraliser  à  tout  le  corps  en  quinze  ou  vingt  minutes. 
En  outre  on  constateordinairement  une  impotence  des  membres 
qui  |)ersiste  pendant  une  heure  ou  deux,  indépendamment  de 
tout  trouble  circulatoire  ou  respiratoire,  et  de  tout  phénomèno 
hallucinatoire,  délirant  ou  convulsif.  » 

L'expérience  a  été  reprise  chez  Thomme.  Un  chirurgien 
allemand,  Bier^  a  injecté  la  cocaïne  dans  le  canal  rachidien, 
à  la  dose  de  ('•«f%()05  à  0^^,015,  à  six  malades  et  aussi  à  son 
assistant.  Au  bout  de  5  à  8  minutes,  il  s'est  produit  une  anal- 

1.  François  Franck,  Action  paralysante  locale  de  la  cocaïne  sur  le? 
nerfs  et  les  centres  nerveux.  Arch.  de  physioL,  1892. 

La  conductilité  des  nerfs  c'st  abolie  d'abord  pour  la  sensibilité,  uu 
peu  plus  tard  pour  la  uiotilité,  et  ensuite  pour  les  actions  sécrétoires. 
Reuiarquons  en  passant  qu«*  ceci  semble  bien  indiquer  qu'il  y  a  des 
filets  nerveux  atrectés  spécialement  à  chacune  de  ces  conductions. 

2.  Soc.  de  hivl.,  20  mai  1899. 

3.  A.  Bier,  Versuche  iiber  Cocain  des  iluckenmarkes.  Dtutsche 
Zeitschr.  fiir  Chir,,  Ll,  3-4,  analyse  in  Sem.  mëd.,  3  mai  1899. 


670  cocaïne 

après  les  avoir  d'abord  excitées.  Appliquée  sur  les  muscles, 
elle  les  rend  insensibles  aux  excitations  directes,  la  contnctioii 
étant  encore  obtenue  par  Texcitation  du  nerf  correspondant; 
appliquée  sur  les  glandes,  elle  supprime  leur  sécrétion.  EUf 
excite  d'abord,  puis  arrête  les  mouvements  des  cils  tibnUiles. 
Elle  arrête  aussi  les  mouvements  des  leucocytes  quidevieunnl 
sphériques.  On  a  même  prétendu  (Maurel)  que  ces  leucocytes 
encombreraient  les  capillaires  du  poumon  et  contribueraient  à 
amener  Tasphyxie.  —  Le  même  arrêt  des  manifestations  vitales 
a  été  observé  sur  tous  les  protoplasmas. 

Dans  les  cas  d'intoxication  chez  l'homme  et  chez  les  ani- 
maux supérieurs,  la  cocaïne  absorbée  porte  son  action  sinon 
exclusivement,  du  moins  d'une  façon  extrêmement  prépondé- 
ranle  sur  le  système  nerveux.  Cette  action  se  manifeste  bien 
plus  énerf^iquement  sur  les  centres  que  sur  les  extrémités  ter- 
minales. Le  fait  est  mis  en  relief  par  une  expérience  d'Arloing. 
Chez  un  lapin  jjçravement  intoxiqué  mais  dont  les  yeux  >oul 
encore  sensibles,  on  dépose  sur  la  conjonctive  d'un  œil  une 
goutte  d'une  solution  à  I  pour  MKh  et  l'anesthésie  se  produit 
de  ce  côté  seulement.  Ainsi  la  cocaïne  circulant  avec  le  sanu' 
atteint  avant  tout  les  parties  centrales  du  système  nerveux,  et 
ne  manifeste  pas  une  grande  affinité  pour  les  terminaisons  des 
nerfs  sensibles,  connue  elle  le  ferait  si  elle  était,  ainsi  qu'oo 
l'a  dit,  un  curare  de  la  sensibilité.  Au  cours  de  rempoisonue- 
mont,  l'anesthésie  de  la  peau  et  des  muqueuses,  quand  elle  se 
produit  (ce  <|ui  n'arrive  guère  (jue  <lans  les  empoisonnements 
graves)  est  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  d'origine  centrale. 

C'est  donc  de  l'action  sur  les  centres  nerveux  (excitation ou 
paralysie)  que  découlent  les  symptômes  de  l'intoxication. 
L'action  sur  rencéphale  se  traduit  par  les  nombreux  ti-oubles 
psychiques,  par  les  convulsions  (car  celles-ci  cessent  quand  on 
sectionne  la  moelle)  par  certaines  paralysies.  L'action  sur  la 
moelle  se  traduit  par  l'anesthésie,  par  l'élévation  de  la  tenip<*- 
rature,  et  d'elle  aussi  dépendent,  par  l'intermédiaire  du  synip*v 
t bique,  les  ellets  vaso-constricteurs,  l'accélération  caniinque. 
la  dilatation  pupillaire,  la  diarrhée  et  les  vomissements.  Entin 
l'action  sur  la  bulbe  se  manifeste  notamment  par  les  modifica- 
tions de  la  respiration  ;  dans  les  cas  mortels,  c'est  la  respiration 
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qui  s  arrêterait  avant  le  cœur.  —  Chez  les  mammifères,  la 
mort  survient  presque  toujours  par  asphyxie  occasionnée  par 
le  spasme  des  muscles  respiratoires. 

Les  variations  du  tableau  clinique  de  Tintoxication  suivant 
les  sujets  se  comprennent  bien  avec  un  poison  comme  la 
cocaïne  qui  porte  son  action  sur  toute  retendue  de  l'axe  ner- 
veux, fournissant  ainsi  aux  différents  groupes  de  cellules  ner- 
veuses Toccasion  de  manifester  l'intensité  relative  de  leur 
vitalité  suivant  les  individus;  les  unes  subissant  plus  facile- 
ment et  d'une  façon  plus  durable  l'excitation,  les  autres  étant 
plus  vite  paralysées,  d'autres  enfin  restant  plus  longtemps 
indemnes.  Il  convient  en  outre  d'accorder  un  rôle  dans  la  pro- 
duction de  certains  symptômes  au  spasme  des  vaisseaux  de 
telle  ou  telle  région  nerveuse.  C'est  ce  que  montrent  notamment 
le  fait  que  les  lipothymies,  les  syncopes  sont  prévenues  ou 
dissipées  par  la  position  horizontale  du  corps,  et,  au  début 
tout  au  moins,  sont  rapidement  dissipées  par  l'inhalation  de 
nitrite  d'amyle,  qui  est  un  vaso-dilatateur  énergique. 

§  V.  —  Diagnostic  de  rempoisonnement  aigu. 

A  défaut  des  conimémoratifs,  le  diagnostic  de  rem- 
poisonnement aigu  serait  assez  difficile.  Les  symptômes 
permettent  en  général  de  reconnaître  raction  d'un  poi- 
son nerveux,  mais  dans  bien  des  cas  et  surtout  dans 
ceux  à  évolution  trop  rapide  on  ne  trouverait  pas  la 
preuve  certaine  qu'il  s'agit  de  la  cocaïne. 

La  cocaïne  s'élimine  par  les  urines  ;  elle  est,  paraît- 
il,  décomposc^een  partie  dans  l'organisme.  Les  chimistes 
peuvent  extraire  facilement  la  cocaïne  des  viscères  ; 
mais  aucune  des  réactions  proposées  pour  la  caracté- 
riser dans  les  extraits  n'est  satisfaisante.  L'expérimen- 
tation sur  les  animaux  pourrait  donner  de  meilleurs 
résultats  ;  en  déposant  par  exemple  une  petite  quantité 
de  cocaïne  entre  les  conjonctives,  on  constate  bientôt 
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que  celles-ci  et  la  cornée  sont  devenues  insensibles,  et 
aussi  que  Tiris  se  dilate,  car  en  application  locale  la 
cocaïne  est  un  mydriatique  assez  énergique.  Plus  dé- 
monstrative encore  serait  l'application  de  la  coeûne 
sur  un  tronc  nerveux  ;  les  effets  de  cette  application 
(décrits  à  la  page  6tî7)  paraissent,  jusqu  a  nouvel  ordre, 
spéciaux  à  la  cocaïne. 

§  VI.  —  Traitement. 

Signalons  d'abord  les  précautions  propres  à  diminuer 
beaucoup  les  chances  d'intoxication  de  la  cocaïne  em- 
ployée comme  aneslhésique  local.  La  plupart  ont  été 
indiquées  parle  chirurgien  Reclus  [loc,  cit.]. 

Il  faut  se  servir  de  solutions  étendues,  c'est-à-dire  à 
1  pour  100  (2  pour  100  au  plus,  et  seulement  quand  la 
dose  totale  à  employer  est  peu  élevée).  Sans  que  la 
raison  en  soit  bien  connue,  le  danger  des  solutions  con- 
centrées est  en  effet  bien  établi,  tant  par  l'observation 
chez  l'homme  que  par  les  expériences  sur  les  animaux. 

Pour  empêcher  l'absorption  abondante  ou  rapide  de 
la  cocaïne  en  injections  intra-dermiques  ou  sous-cuta- 
nées, il  est  recommandé  de  pousser  le  liquide  au  furet 
à  mesure  que  Taiguille  chemine  dans  les  tissus;  on 
évite  ainsi  que  la  solution  pénètre  en  quantité  notable 
dans  une  veinule. 

Autant  que  possible,  il  faut  commencer  les  actes  opé- 
ratoires dès  que  Tanesthésie  est  obtenue  ;  les  incisions 
permettent  en  effet  l'entraînement  au  dehors  d'une  par- 
tie de  la  cocaïne  injectée.  On  a  conseillé  aussi,  toujours 
dans  le  même  but,  et  quand  la  disposition  des  parties 
le  permet,  d'anémier  la  région  à  anesthésier.  —  Enfin, 
il  faut  faire  coucher  les  malades,  la  position  assise  ou 
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debout  facilitant  beaucoup  la  production  des  vertiges, 
des  lipothymies  et  des  syncopes. 

Le  traitement  proprement  dit  doit  s'adapter  aux 
symptômes  de  l'intoxication  qui  sont  très  variables, 
aÎDsi  que  nous  l'avons  vu. 

L'inhalation  de  quelques  gouttes  de  nitrite  d'amyle 
dissipe  rapidement  les  vertiges,  l'anxiété,  les  défail- 
lances. Très  cllicacc  dans  l'intoxication  légère,  ce  trai- 
tement ne  parait  guère  recommandable  dans  les  cas 
l^aves  ;  les  effets  de  l'inhalation  du  nilrite  d'amylo  sont 
très  fugaces,  et  ces  inhalations  entraîneraient  des  dan- 
gers sérieux  si  elles  étaient  renouvelées  trop  souvent. 

Dans  la  forme  convulsivc,  les  inhalations  de  chloro- 
forme, d'éther  paraissent  a  priori  tout  indiquées,  ainsi 
quelechloralquia.enoutre.  une  action  vaso-dilatatrice, 
et  qui  sur  ce  point  notamment  est  antagoniste  de  la 
cocaïne.  Ce  traitement  a  été  en  clîet  employé  avec  succi''s 
chez  l'homme.  Chez  les  animaux,  on  a  constate  quo, 
sous  l'intlnence  du  chloroforme  et  du  chloral,  non  seu- 
lement les  convulsions  cessaient,  mais  aussi  l'élévatiun 
de  la  température,  la  fréquence  du  pouls  et  du  la  res- 
piration diminuaient.  —  L'antipyriiie  et  la  morphine  se 
sont  montrées  sans  elfel.  —  Le  bromure  de  potassium 
peut  rendre  des  services  dans  le  cas  où  l'intoxication  si' 
prolonge  et  occasionne  pendant  plusieurs  joui's  dos 
attaques  convuisives  et  des  troubles  hystériformes. 

Dans  les  formes  soporcuses,  syncopales,  comateuses, 
le  (raitementsymptomatiqucnc trouve  ici  aucune  modi- 
fication spéciale. 

Il  faut  remarquer  que  les  formes  légères  de  l'intoxi- 
cation guérissent  spontanément  et  en  assez  peu  de  temps. 
11  convient  donc  en  pareil  cas  de  ne  pas  recourir  à  une 
ViaeiiT.  Toiicologie.  iZ 
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médication  énergique  qui  pourrait  laisser  des  troubles 
plus  prolongés  que  ceux  occasionnés  par  rintoxication. 
En  cas  d'ingestion  stomacale,  la  solution  alcaline  de 
tanin  parait  être  le  meilleur  contrepoison  chimique. 


COCâINISIêE  CHRONIQUe 

§  L  —  Symptômes* 

L'organisme  s'habitue  à  la  cocaïne  comme  à  la  mor- 
phine et  arrive  graduellement  à  en  tolérer  des  dose$ 
énormes:  un  ou  plusieurs  grammes  par  jour.  Mais  cette 
tolérance  n'est  acquise  qu'au  prix  de  perturbations  pro- 
fondes, dont  Tensemble  constitue  le  cocaïnisme  chro- 
nique^ lequel  est  au  moins  aussi  grave  que  le  morphi- 
uisnic. 

C'est  parmi  les  morphinomanes  que  se  recrutent  la 
plupart  des  cocaïnomanes.  Tout  en  se  piquant  à  la 
cocaïne,  il  est  rare  qu'ils  renoncent  entièrement  aui 
injections  de  morphine,  de  sorte  que  ce  qu'on  obsen'e 
le  plus  souvent,  c'est  du  morphino-cocaïnisme.  Mais  le 
cocaïnismca  des  symptômes  qui  lui  sont  propres,  et  qai 
le  font  reconnaître  facilement. 

Parmi  ces  symptômes,  il  faut  citer  en  première  ligne 
les  ii/usions  et  les  hallucijiatiotis  sensorielles.  Les  plus 
caractéristiques  et  les  plus  constantes  sont  celles  du 
loucher;  presque  tous  les  malades  croient  sentir  remuer 
sous  la  peau  des  insectes,  des  vers,  ou  bien  ils  se  sen- 
tent couverts  de  bouts  de  fil,  pinces,  arrosés  d'eau  froide 
ou  chaude  en  divers  points  du  corps.  Les  hallucinations 
visuelles  sont  également  très  fréquentes  ;  les  malades 
paraissent  avoir  réellement  une  foule  de  petits  scotomes 
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dans  le  cbamp  visuel  ;  les  points  noirs  q^u'ils  aperçoivent 
ainsi  sur  une  surface  de  coloration  claire  sont  consi- 
dérés par  eux  comme  réels  et  ils  les  prenncnl  pour  des 
animalcules,  pour  des  trous,  des  taches,  elc.  Les  liallu- 
ciaations  auditives  existent  aussi  ;  le  malade  entend 
toutes  sortes  de  bruits  imaginaires,  et  spécialement  des 
paroles  qui  expriment  presque  toujours  des  iusuUes  et 
des  injures. 

Toutes  les  hallucinations  sont  du  reste  généralement 
interprétées  dans  le  sens  d'une  persécution  organisée 
par  une  personnalité  plus  ou  moins  hien  définie.  Ces 
idées  de  persécution  poussent  quelquefois  le  cocaïno- 
mane à  des  actes  de  violence  qui  peuvent  éclater  avec 
une  soudaineté  imprévue. 

En  dehors  de  ce  délire  spécial,  les  facultés  mentales 
sont  aiTaiblies.  Le  malade  est  prolixe  dans  sus  propos 
et  dans  ses  lettres  ;  il  n'a  jamais  fini  ses  explications  ;  sa 
mémoire  est  diminuée;  il  a  perdu  le  sentiment  des  con- 
venances; il  est  sale  et  mal  tenu  (Erlenmeyer)'. 

Les  troubles  somatiqucs  consistent  surtout  en  un 
amaigrissement  rapide  et  très  considérable,  d'autant 
plus  frappant  que  l'appétit  est  gém^ralemcnt  conservé. 
On  note  aussi  l'accélération  du  pouls  et  le  reldchcment 
des  vaisseaux. 

nu.  —  Dise^noBtic.  Traite sienu 

Le  diagnostic  est  rendu  facile  par  l'état  de  déchéance 

psychique  et  corporelle  du  maladie,  par  les  traces  de 

1.  Erlenuieyer,  Uebcr  Cocain>ucbt.  CtnI'-aM.  f.  Pfjchintrie,  1886, 
Centralbl.  f,  NfvtntieitkuTide,  IS8S. 

Le  cocalniaiue  chroniiiue  a  tait,  en  t'rance,  ['objet  de  notubreutes 
ciHUiuuiiicaliont  dani  iea  Sociétés  ■cientifiiiuus,  nulauimt^nl  à  la  Ho- 
cièlé  midlco-piycbologiqae. 
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en  i-ésiiltc  une  perturballan  sérieuse  de  l'organisiiH. 
Les  troubles  occasionnés  par  la  suppression  brusque  s» 
borneril  le  plus  souvent  à  quelques  désordres  cardiaques, 
à  un  peu  de  dyspnée,  à  des  lipothymies.  On  attéQiK 
CCS  troubles  en  obligeant  le  malade  k  garder  le  lit  pen- 
dant (luclqucs  jours  ;  au  besoin  on  a  recours  à  la  caféiDï, 
au  canipbre,  de  la  façon  qui  a  été  indiquée  à  proftosd* 
la  déniorpliinisation. 

La  suppression  de  la  cocaïne  fait  cessiT  IrC-s  rapide- 
ment les  illusions  et  les  hallucinations  sensorielles,  il 
confusion  nienlalc;  l'état  corporel  ne  larde  pas  aussi  i 
s'améliorer.  Mais  tes  idées  de  persécution  persistenl 
quelquefois  beaucoup  plus. 

IX.  —  GHLOROFOHIE 

Depuis  une  cinquantaine  d'années,  les  chirurgiens 
ne  pratiquent  une  opération  de  quelque  importance 
qu'après  avoir  aiiesthésié  le  patient  en  lui  faisant  res- 
pirer du  chloroforme  ou  de  l'éther.  Cette  anesthésie  esl 
un  véritable  empoisonnement  dont  il  convient  de  parler 
dans  un  livre  de  to.\icologic,  bien  que  son  histoire  soit 
surtout  du  domaine  de  lacbirui^îe. 

A  cùté  des  cas  de  mort  par  inhalations  au  cours 
d'opérations  chirurgicales,  il  y  a  aussi   un   très  petit 
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nombre  de  suicides  et  de  crimes  accomplis  avec 
le  chloroforme.  Nous  en  dirons  plus  loin  quelques 
mots. 

§  I.  —  Effets  des  inhalations  de  chloroforme. 

Le  chloroforme  à  Tétat  gazeux  est  légèrement  irritant 
pour  les  muqueuses.  Dès  les  premières  bouffées,  le 
patient  éprouve  des  picotements  clans  le  nez,  dans  les 
conjonctives,  parfois  dans  la  gorge  et  le  larynx. 

Les  premiers  effets  de  l'absorption  se  traduisent  par 
une  sensation  de  chaleur  qui  se  répand  dans  tout  le 
corps,  par  des  fourmillements  dans  les  pieds  et  dans  les 
mains  ;  puis  le  sujet  commence  à  perdre  quelque  peu 
le    fil    de    ses    idées.   Commence    alors   une    seconde 
période,    très    courte  et    peu    accusée    chez    certains 
sujets,   très   longue    chez   d'autres,    notamment    chez 
les    alcooliques.   Cette    seconde    période    est   caracté- 
risée   par    du     délire     incohérent,    le    plus    souvent 
bruyant,   avec  cris,  chants,   vociférations,   et  par  des 
mouvements  violents  et   désordonnés.   Le   cœur    bat 
avec  force,   la  respiration   s'interrompt   de    temps   en 
temps   pendant  quelques  secondes  ;  les  pupilles   sont 
dilatées  et  peu  mobiles  ;  la  sensibilité  persiste  encore. 
Vient  ensuite  la  période  d'anesthésie,  puis  de  résolution 
musculaire.  Le  délire  cesse;  il  n'y  a  plus  aucune  mani- 
festation intellectuelle.  La  sensibilité  est  complètement 
abolie  (en  dernier  lieu  sur  la  cornée).  Les  pupilles  se 
rétrécissent  et  ne  réagissent  plus  à  la  lumière.  Peu  de 
temps  après,  tous  les  mouvements  volontaires  ou  ré- 
flexes sont  supprimés  ;  les  muscles  sont  flasques  et  le 
corps  entièrement  inerte.  Le  pouls  est  ralenti,  la  respi- 
ration Test  également  ;  elle  reste  ordinairement  régu- 
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lière,  mais  elle  est  souvent  stertoreuse  en  raison  de  la 
paralysie  du  voile  du  palais. 

Chez  rtiomme,  on  ne  dépasse  pas  celte  période,  qui 
peut  d'ailleurs  ôtre  entretenue  fort  longtemps  en  admi- 
nistrant de  petites  quantités  de  chloroforme.  En  expé- 
rimentant sur  les  animaux,  on  voit  que  si  les  inhtla- 
lions  sont  continuées  à  fortes  doses,  la  respiration  devient 
irrégulière,  superficielle,  cesse  plus  ou  moins  b^usqu^ 
ment,  les  pupilles  se  dilatent,  et  enfin  le  cœur  s  arrête 
après  un  ralentissement  graduel. 

Môme  quand  Tanesthésie  a  été  poussée  très  loin,  elle 
se  dissipe  rapidement  (en  cinq  à  dix  minutes  dans  la 
plupart  des  cas),  dès  que  les  inhalations  sont  suppri- 
mées. Le  sujet  recouvre  vite  la  sensibilité,  les  mouv»?- 
ments  et  la  plénitude  de  ses  facultés  intellectuelles; 
mais  souvent  il  éprouve  pendant  plusieurs  heures  des 
nausées  ctdes  vomissements  qui  d'ailleurs  se  produisent 
parfois  aussi  pendant  la  première  période  de  Tanes- 
thésie. 

.^  II.  —  Mode  d'action. 

Action  sur  le  système  nerveux. 

Les  symptômes  (|ui  se  (léroulent  au  cours  de  Tanesthésie 
chloroformicjiie,  telle  qu'elle  est  observée  journellement  dans 
la  pratique  chirurgicale,  clénoteut  une  atteinte  successive  des 
diverses  parties  du  système  nerveux  central.  Les  cellules  psy- 
chi<|ues  subissent  les  premières  les  effets  du  poison  ;  viennent 
ensuite  celles  des  ganglions  cérébraux,  puis  celles  de  la  moelle; 
enfin,  si  l'intoxication  est  poussée  très  loin,  ainsi  qu'on  le  fait 
en  expérimentant  sur  les  animaux,  les  fonctions  des  cellule* 
bulbaires  sont  anéanties,  et  la  mort  survient  par  arrêt  de  la 
respiration,  suivi  à  très  bref  délai  de  Tarrét  du  cœur.  —  Une 
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inalyse  attentive  permet  de  reconnaître  que  Faction  du  chlo- 
"oforine  est  graduée  plus  délicatement  encore.  La  sensibilité  est 
ibolie  d^abord  dans  le  domaine  des  nerfs  médullaires  (membres 
ît  tronc),  puis  dans  celui  de  la  protubérance  et  du  mésencéphale 
^ce)  et  en  dernier  lieu  dans  celui  du  bulbe  (nerf  acoustique). 
La  résolution  musculaire  se  produit  aussi  dans  un  ordre  déter- 
miné; ce  sont  les  masseters  qui  se  relâchent  les  derniers. 

Toutefois  Tordre  général  qui  vient  d'être  indiqué  est  modifié 
jans  certaines  circonstances.  L'analgésie  plus  ou  moins  com- 
plète est  obtenue  quelquefois  avec  conservation  de  Tintelli- 
g^nee,  de  la  sensibilité  tactile  et  de  la  motilité.  C'est  ainsi  que 
ehez  certaines  femmes  les  douleurs  de  l'accouchement  sont 
considérablement  atténuées  par  les  inhalations  de  chloroforme. 
Ces  inhalations  sont  d'ailleurs  faites  ici  par  petites  bouffées, 
avec  de  longs  intervalles  de  respiration  d'air  libre,  et  par  con- 
séquent l'imprégnation  des  centres  nerveux  ne  se  fait  pas  dans 
les  mêmes  conditions  que  chez  les  individus  endormis  pour  une 
opération  chirurgicale.  —  D'un  autre  côté,  quand  le  chloro- 
forme est  respiré  longtemps  à  petites  doses,  il  peut  arriver, 
ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  que  les  centres  nerveux 
soient  à  peine  influencés  tandis  que  les  autres  éléments  ana- 
tomiques  subissent  de  très  graves  perturbations. 

Même  quand  tout  est  déposé  pour  que  l'anesthésie  se  pro- 
duise suivant  sa  forme  normale,  il  peut  arriver  pendant  l'une 
quelconque  des  périodes  de  celle-ci,  que  la  mort  survienne 
tout  à  coup  par  arrêt  du  cœur  ou  de  la  respiration.  Les  physio- 
logistes se  sont  efforcés  d'éhicider  le  mécanisme  par  lequel  se 
produisent  ces  syncopes  cardiaques  et  respiratoires,  en  même 
temps  qu'ils  étudiaient  de  près  le  mode  de  production  des 
divers  phénomènes  de  Tanesthésie  chloroformique.  Il  se  peut, 
ainsi  que  l'on  dit  beaucoup  de  chirurgiens,  que  les  conclusions 
auxquelles  les  ont  conduits  leurs  observations  ne  soient  pas 
toutes  exactement  applicables  à  l'homme.  En  tous  cas  les 
résultats  de  leurs  travaux  sont  importants.  Nous  les  résumons 
ici  en  suivant  un  exposé  d'ensemble  fait  par  François  Franck  à 
l'Académie  de  médecine  *.  L'auteur  a  envisagé  successivement 

1.  Acad.  de  méd.,  24  juin  et  1"  juillet  1890. 
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les  accidents  des  trois  périodes  de  Tanesthésie  :  période  de 
début  ou  d*excitation,  période  d'anesthésie  confirmée,  période 
d'intoxication  proprement  dite. 

Les  accidents  de  \a  première  période  consistent  d'une  façon 
générale  en  arrêts  prolongés  du  cœur  et  en  suspension  simul- 
tanée de  la  respiration.  Ce  sont  surtout  des  actes  rétleiesqû 
résultent  de  l'excitation  produite  par  les  vapeurs  cblorofor- 
miques  sur  les  muqueuses  si  sensibles  des  fosses  nasales  et  du 
larynx  (et  aussi  pour  une  petite  part  de  Fexcitation  de  la  sen- 
sibilité endo-pulmonaire).  La  section  (ou  Tinsensibilisation) 
des  nerfs  trijumeaux  et  laryngés  supprime  ces  accidents.  Ils 
ont  pour  centre  producteur  le  bulbe  rachidien,  et  pour  voies 
de  transmission  centrifuge  les  nerfs  d'arrêt  du  cœur,  les  nerfs 
respiratoires  tant  extérieurs  que  pulmonaires,  et  les  nerfs  vaso- 
moteurs  supeHiciels  et  profonds. 

Les  troubltîs  respiratoires  sont,  pour  la  plupart*  d'ordre 
spasmodique  :  contracture  des  muscles  tboraciqucb  et  du  dia- 
phragme <]uand  il  y  a  arrêt  réflexe  en  inspiration,  contracture 
<ies  muscles  abdominaux  dans  Tarrét  expiratoire  ;  tét^inisation 
incom|)lète  de  tous  ces  muscles  dans  les  troubles  caractériséN 
par  l'irrégularité  et  la  suporficialité  des  mouvements.  Dans  toui 
les  cas,  spasme  laryngé  s'accusant  par  le  rétrécissement  ou 
l'occlusion  complète  de  la  glotte  ;  spasme  bronchique  s'opposant 
au  passage  de  l'air  dans  l'intimité  du  tissu  pulmonaire,  spasme 
des  vaisseaux  pulmonaires  eux-mêmes  qui  met  obstacle  au  con- 
tact de  l'air  et  du  sang.  —  Quelquefois,  et  chez  des  sujets  d'une 
extrême  sensibilité,  au  lieu  de  ce  spasme  amenant  la  suffocation, 
on  observe  la  paralysie  respiratoire,  c'est-à-dire  le  phénomène 
exactement  inverse,  qui  corresponde  TefTet  maximum  de  l'irri- 
tation périphérique  ;  il  s'agit  alors  d'inhibition  respiratoire. 

Les  (roubles  circulatoires  produits  également  sous  l'inlluence 
de  l'irritation  naso-laryngée  consistent  d'une  part  en  une  vaso- 
constriction énergique  des  vaisseaux  superficiels  et  profonds 
de  tout  le  corps,  sauf  la  tête,  —  et  d'autre  part  en  un  ralentis- 
sement du  cœur  pouvant  aller  jusqu'à  l'arrêt  complet.  En  même 
temps  le  myocarde  perd  de  sa  tonicité,  se  relâche,  de  sorte  que 
sous  l'influence  de  l'accroissement  de  la  pression  vasculaire, 
le  cœur  peut  subir  une  surdilatation  rapide. 


IlODE  D  ACTION  68t 

Ces  accidents  de  la  période  de  di^but  ne  sont  pas  exclusive- 
ment d'origine  réflexe.  Leur  pathogénie  relève  aussi  pour  une 
certaine  part  de  Texcitation  buibo- médullaire,  effet  initial  du 
contact  du  chloroforme  avec  ces  organes.  Cette  excitation 
directe  de  la  moelle  et  du  hulbc  se  traduit  notamment  par  les 
spasmes  respiratoires  avec  contracture,  la  grande  accélération 
<lu  cœur,  l'élévation  de  la  pression  a^érielle,  la  dilatation 
pupillairc.  On  voit  en  effet  ces  effets  d'excitation  se  produire 
alors  m<^me  qu'on  a  supprimé  l'irritation  périphérique,  par 
exemple  quand  on  injecte  le  chloroforme  dans  le  sang,  ou  quand 
on  a  pratiqué  au  préalable  une  double  vagotomie. 

Pendant  la  période  des  violentes  réactions  motrices  et  même 
im  peu  au  delà,  avant  que  l'auestliésie  vraie  n'apparaisse, 
l'activité  des  cenires  respiratoires  et  darrèt  du  cœur  est  tK'S 
exagérée,  de  sorte  qu'une  irritation  périphérique  brusque  et 
violente  (la  douleur  occasionnée  par  un  acte  opératoire) 
expose  aux  plus  graves  dangers. 

Période  d'aneHkèaie  confirmée.  —  Pendant  cette  période, 
l'excitabilité  réflexe  du  centre  respiratoire  est  très  atténuée, 
de  sorte  que  les  muscles  respiratoires  ne  subissent  plus  les 
effets  tétanisants  ou  inhibitoires  des  irritations  sensitives  '. 

Quant  au  cœur,  tout  en  continuant  à  fonctionner  très  n'-gu- 
liérement,  il  n'est  plus  en  rapport  étroit  avec  les  centres  ner- 
veux par  ses  nerfs  d'arrêt  ni  par  ses  nerfs  accélérateurs.  On 
peut  assister  en  effet  à  la  disparition  successive  de  re.\eilabi- 
lité  centrale  rétlexe  et  de  l'excitabilité  directe  des  nerfs  car- 
diaques à  partir  du  début  de  l'anesthésie  confirmée.  Quand 


I .  CcpL-ndantù  celte  pûrioiJe  le  bulbe,  bien  qu'entretenant  la  respiration 
el  la  circiilalion  d'une  taeoa  rùguliére,  a  givrilu  une  partie  de  son  énergie 
normale  ft  de  son  i^lastiritê  fonctionnfllp.  C'est  ce  qu'a  montra  Vulpian 
\Aead.  du  mid.,  Il  avril  IS82)  par  l'expéi-i'^nce  suivante.  (Juand  suruu 
chien  mm  chlororuruiiaé,  on  coupe  le  pneunio^as trique  et  qu'on  cm-IIc. 
à  l'aide  d'un  courant  Taradique,  le  bout  ceiiiral  de  ce  nerf,  on  iléler- 
Uiine  un  orrH  de  la  respiration  qui  peut  durer  une  ou  deux  minutes; 
mail  la  respiration  reprend  ensuite  pendant  uii'me  qu'on  continue  la 
faradiMlion.  Si  la  uiéine  expérience  est  faite  sur  un  chien  chlorofor-  . 
misé,  il  n'est  pas  rare  de  voir  l'arrrt  de  la  respiration  rester  définitif, 
quand  Ijien  mCiue  on  cesse  la  faradiaaiïon  dès  que  cet  arri''t  s'est 
produit. 
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celle-ci  est  telle  que  les  réflexes  coméens  ont  disparu,  ks 
irritations  expérimentales  du  nerf  le  plus  propre  à  profoqnrr 
Tarrét  réflexe  du  cœur,  c'est-à-dire  du  laryngé  sapérieur,  «e 
montrent  de  plus  en  plus  ineffîcaces  à  mesure  que  l'anesthése 
s'accentue,  et  sans  qu'il  soit  besoin  pour  cela  d'arriver  à  la 
période  d'intoxication  cardiaque.  —  Mais  ce  n'est  pas  seule- 
ment l'excitabilité  réflexe  dos  organes  nerveux  centraux  d'airtl 
du  cœur  qui  disparait  pendant  la  période  anesthésique  ;  l'at- 
tion  modératrice  directe  du  bout  inférieur  du  pneumogastrique 
diminue,  elle  aussi,  et  peut  même  disparaître  complètement'. 
—  L'atténuation  des  effets  accélérateurs  directs  et  réflexes  est 
plus  tardive  que  la  précédente. 

Les  pupilles  qui,  pendant  la  période  d'excitation,  étaient 
dilatées  (suractivité  du  sympathique)  se  resserrent  dès  que  le 
calme  se  rétablit  ;  ce  rétrécissement  atteint  son  maximum 
quand  l'anesthésie  est  complète. 

Période  d'intoxication  mortelle.  —  Dans  cette  période,  la 
respiration  se  ralentit  graduellement  et  finit  par  s'arrêter,  par 
suite  de  l'imprégnation  chloroformique  du  bulbe.  —  L'arrêt 
du  cœur  suit  de  près  celui  de  la  respiration. 

A  cette  dernière  période,  le  cœur  est  empoisonné  pour  son 
propre  compte,  par  le  sang  chargé  de  chloroforme  qui  circule 
dans  SOS  parois,  le  système  nerveux  central  restant  étrangw 
aux  désordres  cardiaques  de  cette  période  (alfaiblissement 
graduel,  arrêt  dos  oreillettes,  puis  des  ventricules),  lesquels 
se  produisont  aussi  bien  chez  des  animaux  qui  ont  subi  la  des- 
truction du  bulbe  ot  sont  entretenus  vivants  par  la  respiration 
artificielle.  Diverses  circonstances  semblent  indiquer  qu'à 
cotte  période  le  chloroforme  agit  plutôt  sur  la  fibre  muscu- 
laire du  c(LMu*  que  sur  les  terminaisons  nerveuses  ;  cela  parait 


1.  Sur  ce  point,  Vulpian  [toco  cilato)  qui,  il  est  vrai,  envisageait 
surtout  le  ehioral,  exprime  une  opinion  contraire.  «<  Sur  un  chien  tr^ 
couiplètenient  anesthésié,  en  anvle  le  cœur  plus  facilement  par  U 
farailisîition  «lu  l)o\it  central  du  nerf  pneumogastrique  que  cllcz  »d 
chien  non  anesthésié.  Kn  outre,  le  cœur,  une  fois  arrr-të  par  ce  pro- 
cédé, peut  ne  pas  reprendre  son  uiouveuient  et  la  uiort  réelle  succède 
à  la  sync<»pe,  tandis  que  chez  le  chien  non  anesthésié  c'est  là  on  fait 
qui  ne  s'observe  pour  ainsi  dire  jamais.  >* 
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indiqué  notamment  par  le  fait  que  Tarrét  du  cœur  se  produit 
«ncore  quand  l'innervation  intrinsèque  du  cœur  a  été  suppri- 
mée par  un  poison  tel  que  Tatropine. 

Action  sur  les  autres  tissus. 

L'action  rapide  sur  le  système  nerveux  est  la  plus  apparente 
et  ia  plus  grave  chez  Thomme  et  chez  les  animaux  supérieurs. 
Mais  le  chloroforme  agit  aussi  sur  toutes  les  cellules  vivantes 
pour  ralentir  ou  arrêter  leur  fonction.  C'est  ce  qu'on  vérifie 
notamment  quand  on  peut  exposer  lesdites  cellules  à  l'action 
du  chloroforme  encore  vivantes,  mais  séparées  de  leurs  con- 
nexions avec  le  système  nerveux. 

Le  cœur  de  la  grenouille,  qui  continue  à  battre  '24  et  48 
heures  après  qu'il  a  été  enlevé  du  corps,  s'arrête  dès  qu'il  est 
soumis  aux  vapeurs  du  chloroforme,  et  cet  arrêt  se  produit 
même  lorsqu'on  expérimente  sur  la  pointe  seule  de  l'organe 
qui  ne  contient  pas  de  cellules  nerveuses. 

Le  chloroforme  arrête  les  mouvements  des  cils  vibratiles. 
Chez  les  végétaux  il  abolit  la  contractilité  quand  cette  propriété 
existe  (scnsitive,épine-vinette).  Il  suspend  la  germination  des 
graines,  la  fermentation,  la  respiration  chlorophyllieiuie. 

Chez  les  animaux  supérieurs,  l'atteinte  que  subit  l'orga- 
nisme en  dehors  des  effets  directs  sur  le  système  nerveux  se 
manifeste  avec  évidence  dans  diverses  circonstances.  Paul 
Bert  *,  en  étudiant  sur  des  chiens  les  effets  des  mélanges  titrés 
de  chloroforme  et  d'air,  a  constaté  que  si  la  proportion  du 
chloroforme  est  faible  (6  grammes  de  chloroforme  pour  lOi) 
litres  d'air),  l'animal  n'est  nullement  anesthésié  et  conserve 
sa  sensibilité,  mais  il  meurt  cependant  au  bout  de  7  heures 
environ,  et  en  se  refroidissant  graduellement,  a  A  cette  dose, 
le  chloroforme  n'agit  que  sur  les  actes  nutritifs,  probablement 
«n  engourdissant  tous  les  actes  nutritifs  ».  —  A  la  suite 
d'anesthésie  très  prolongée  ou  répétée  quotidiennement,  le 
chloroforme  produit  diverses  altérations  anatomiques  qui  ont 
été  constatées  par  plusieurs  expérimentateurs  :  destruction  des 

1.  Paul  Bert,  Ac.  des  Sciences  y,  2^  juin  1883. 
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hématies  avec  polycholie  et  ictère  consécutifs,  dégéDéresceoer 
graisseuse  des  parenchymes,  et  notamment  du  cœur,  da  foie 
et  des  reins. 

Chez  rhomme  aussi  on  a  observé  quelquefois  des  troubles 
graves,  indépendants  de  l'action  directe  sur  le  système  ner- 
veux (voir  page  092).  Mais  même  dans  les  cas  ordinaires, 
c'est-à-dire  lorsque  Tanesthésie  n'a  pas  laissé  à  sa  suite  des 
manifestations  morbides  apparentes,  il  se  produit  des  pertur- 
bations très  marquées  de  la  nutrition  que  révèle  lanalvse  de 
Turine  *.  On  trouve  en  effet  pendant  quelques  jours  une  aog- 
mentation  de  Tazote  total,  des  sels  ammoniacaux,  du  phos- 
phore, du  calcium,  du  chlore,  sans  parler  d'une  combinaison 
organique  chlorée  (réduisant  la  liqueur  de  Fehling). 

Nature  de  V action  sur  les  élëmenLs  nerveur. 

l/action  du  chloroforme  (comme  des  autres  anesthésique>) 
est  transitoire.  A  moins  que  la  cellule  n'ait  été  tuée  bnitalf- 
nienl  par  une  dose  énorme,  elle  reprend  ses  propriétés  dès 
qu'elle  n'est  plus  en  contact  avec  le  poison.  11  faut  donc  admettre 
que  la  moditication  qu'elle  a  subie,  bien  que  très  importante, 
est  facilement  réparable.  La  nature  de  cette  modification  n'e$t 
pas  connue.  Quelques  auteurs  sont  portés  à  admettre,  comme 
pour  la  morphine  (page  633),  une  rétraction  des  prolonge- 
ments des  cellules  nerveuses  supposées  douées  de  mouvements 
amiboïdes.  Les  autres  hypothèses  faites  à  ce  sujet  sont  les 
suivantes. 

Le  chloroforme  appliqué  directement  sur  le  protoplasma  le 
coagule;  on  suppose  donc  que  dans  l'organisme,  le  chloro- 
forme, qui  n'arrive  cependant  aux  éléments  nerveux  qu'en 
très  petite  quantité,  produirait  sur  ceux-ci  une  coagulation 
passagère.  H.  Dubois  pense  que  le  chloroforme  agit  en  déshy- 
dratant les  tissus;  il  a  montré  en  eflct  que  les  tissus  animaux  ou 
végétaux  exposés  aux  vapeurs  du  chloroforme  laissent  échap- 
per une  grande  quantité  d'eau.  Flnfîn  les  graisses  phosphorées 
qui  sont  l'un  des  éléments  constituants  du  protoplasma,  surtout 

1.  Etienne  Vidal,  Thèse,  Paris,  1898. 
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dans  les  cellules  nerveuses,  sont  solubles  dans  le  chtorororme, 
«t  peut-être  est-ce  dans  la  modification  que  peuvent  subir  ces 
graisses  quand  l'organisme  est  imprégné  par  les  inhalations, 
que  réside  la  cause  de  l'anesthésie  '. 
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A  proprement  parler  toute  anesthésic  par  le  chloro- 
forme flstune  vérilable  intoxication.  Mais  nous  envisa- 
geons ici  les  cas  oii  ranestht^sie  se  complique  d'accidents 
mortels  ou  gmves. 

§  L  —  Mort  pendant  llnhaUtion  chirurgicale 
du  chloroforme. 

A  chacune  des  périodes  fie  l'anesthésie  chirurgicale 
il  peut  survenir  des  accidents,  c'est-à-dire  des  désordres 
nerveux  qui  ne  font  pas  partiede  l'aclion  habituelle  du 
chloroforme,  et  qui  sont  capables  d'entraîner  lamorl. 

Ces  accidents  mortels  sont  relativement  très  rares. 
D'aprfes  les  statistiques  les  moins  favorables,  il  y  on 
aurait  1  sur  1 ,200  à  3,000  chloroformisu lions.  Baudens, 
médecin  en  chef  de  l'armée  d'Italie,  note  une  mori  sur 
10,000  chloroformisations  et  dans  la  guerre  de  Sécession 
d'Amérique  la  proportion  n'a  été  que  de  1  pour  I  S, 000.  Il 
est  des  chirurgiens  qui  onl  fait  7,000,  lo.OOO  chlorofor- 
misations et  qui  n'ont  pas  eu  à  déplorer  une  seule  morl. 

La  description  et  ta  classilication  des  accidents  mor- 
tels ou  graves  varient  assez  notablement  suivant  les 
chirurgiens.  Verneuil  les  a  dépeints  d'une  façon  frap- 
pante quoique  sommaire.  Chez  certains  sujets,  dit-il*. 
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l'invasion  dos  accidents  est  signalée  par  la  cessation  do 
pouls,  la  pâleur  subite  de  la  face,  et  par  la  perte  brusque 
de  connaissance;  ce  sont  les  caractères  de  lasyncope.— 
Chez  d'autres,  Tarrèt  do  la  respiration  précède  la  cessa- 
tion des  mouvements  du  cœur;  il  s'agit  alors  d'une  syn- 
cope respiratoire.  —  Chez  d'autres  encore,  on  obsenre 
la  suspension  de  la  respiration  avec  turgescence  etcoo- 
gestion  violente  de  la  face,  résultant  évidemment  d'un 
spasme  soit  de  la  glotte,  soit  des  différents  muscles 
respiratoires,  on  remarque  en  même  temps  que  le  sang 
artériel  est  aussi  noir  que  le  sang  veineux  ;  il  s'agit 
donc  d'asphyxie.  —  Enfin  dans  une  dernière  catégorie 
de  faits,  après  une  longue  séance  opératoire,  ou  chez 
des  sujets  épuisés,  on  remarque  l'affaiblissement  pro- 
gressif du  pouls,  le  ralentissement  de  la  respiration 
amenant  la  mort  lente,  progressive,  sans  secousse,  sans 
spasme,  sans  action  d'arrêt  ;  dans  ces  cas  le  chloroforme 
a  agi  à  titre  de  poison  sur  le  sang  et  les  divei's  tissus. 

D'autres  chirurgiens  ont  cherché  à  pénétrer  avec  plus 
de  rigueur  le  mécanisme  des  accidents.  Ainsi,  dans  un 
travail  demeuré  classique,  Durel  *  distingue  trois  syn- 
copes cardiaques  et  trois  syncopes  respiratoires.  En  pra- 
tique, comme  les  accidents  éclatent  souvent  avec  une 
rapidité  extrême,  ces  distinctions  ne  paraissent  guère 
faciles.  Il  est  des  cas  où  la  respiration  et  le  cœur  sont 
simultanément  atteints.  Les  cas  où  le  cœur  s*an*êtele 
premier  paraissent  les  plus  rares  et  aussi  les  plus  graves. 
L'arrêt  primitif  de  la  respiration  (le  cœur  continuant  à 
battre  une  minute  et  plus)  est  moins  dangereux  en  ce 
s(»ns  qu'il  permet  un  traitement  souvent  efficace. 

1.  Durct,    Des  contre-in«iirations   à   Panesthésie  chirurgicale.  TkèK 
(Cayréfjalion.  Paris,  1880. 
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De  la  classification  de  Duret,  il  y  a  surtout  à  retenir 
la  syncope  qu'il  appelle  laryngo-réflexe^  dont  le  méca- 
nisme a  été  indiqué  à  la  page  680.  Elle  correspond  aux 
accidents  du  début  qui  sont  relativement  fréquents,  car 
dans  une  statistique  de  Julliard  ne  comprenant  que  des 
accidents  mortels,  ils  sont  au  nombre  de  427  sur  un 
total  de  2.i3  cas. 

Dans  la  syncope  dite  «  secondaire  »  parce  qu'elle  se 
produit  à  une  période  plus  avancée  de  Tanesthésie,  les 
pulsations  cardiaques  s'accélèrent  brusquement  et 
arrivent  au  chiffre  de  ISO,  160;  puis  à  cette  accéléra- 
tion succède  un  ralentissement  considérable,  et  finale- 
ment après  quelques  systoles  allongées  et  très  espacées, 
le  cœur  s'arrête  tout  à  fait.  Ici  l'on  admet  que  l'accélé- 
ration résulte  de  l'excitation  (par  afflux  trop  brusque  du 
chloroforme  dans  la  moelle)  des  origines  médullaires 
du  nerf  sympathique,  le  ralentissement  consécutif  de 
la  paralysie  du  même  nerf  succédant  à  l'excitation,  et 
la  syncope  terminale  d'une  excitation  des  noyaux  des 
pneumogastriques. 

Les  causes  de  ces  accidents  ne  sont  connues  qu'in- 
complètement *. 

On  sait  que  les  syncopes  se  produisent  plus  facile- 
ment quand  l'individu  anesthésié  est  assis  ;  c'est  une 
règle  partout  acceptée  maintenant  de  faire  garder  la 
position  horizontale  pendant  toute  la  durée  de  la  chlo- 
roformisatiou. 

Les  impuretés  du  chloroforme  ont  été  incriminées 
par  certains  auteurs.  Il  est  certain  que  ces  impuretés 

l.  Elles  ont  fait  l'objet  d'innouibrables  travaux  et  de  discussions 
dans  les  Sociétés  savantes,  notamment  à  TAcadémie  de  médecine  en 
1851,  1882  et  1890. 
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«ont  à  éviter*;  il  en  est  une  notamment,  Tacidechlo- 
roxycarbonique,  dont  les  effets  sont  des  plus  fâcheux'. 
Mais  il  est  non  moins  certain  que  la  plupart  des  acci- 
dents ne  peuvent  ôtre  attribués  à  cette  cause,  ce  qui  est 
démontré  non  seulement  par  l'analyse  chimique,  mais 
aussi  par  ce  fait  souvent  observé,  que  le  même  chloro- 
forme, qui  vient  d'ôtre  bien  toléré  par  plusieurs  sujets, 
occasionne  quelques  instants  après  des  accidents  chez 
un  autre  individu. 

Les  accidents  du  début  paraissent  bien  se  produire 
par  le  mécanisme  qui  a  été  indiqué  dans  le  paragraphe 
précédent  (page  680),  c'est-à-dire  par  une  syncope 
rétlexe  (respiratoire  ou  cardiaque)  dont  le  point  de  départ 
est  l'excitation  de  la  muqueuse  nasale  ou  de  la  rau- 
^lueuse  laryngée.  Comme  ces  accidents  se  sont  produit 
(juolquefois  dès  les  trois  ou  quatre  premières  inspira- 
lions,  par  conséquent  à  un  moment  où  le  chloroforme 
n'avait  été  absorbé  qu'en  très  faible  quantité,  il  sembla 
•que  ce  n'est  pas  toujours  l'imprégnation  du  bulbe  qui 
favorise  le  plus  la  syncope,  mais  que,  dans  quelques  ca? 


1.  Voiri  les  principaux  caractères  du  chloroforaie  pur.  Quaud  on  ou 
versf  qnehjues  j^outtes  sur  du  papier  à  filtrer,  il  doit  se  volatiliser  ra- 
pidement sans  liiisser  la  moindre  trace  et  eu  donnant  la  seule  odour. 
suave  et  a;:n'N'ible,  spéciale  au  chloroforme.  —  U  doit  être  abitolument 
iieutrt^  au  tournesol.  —  U  ne  doit  pas  précipiter  à  froid  une  solution 
de  nitrate  dar^jent  (chlorures.,  ni  se  colorer  par  l'acide  su]fiirii|m' 
(matières  orjranicpiesiou  parla  potasse  à  chaud  (aldéhydes'!. —  Lapins 
danjicreuse  des  impuretés,  c'est-à-dire  Tacide  chloroxycarbonique.  est 
décelé.'  par  la  hilirubine.  Lorsque  celle-ci  est  dissoute  dans  le  chlon>- 
forme  pur,  elle  donne  une  coloration  d'un  jaune  brundtre;  dans  le  chitv 
-roforme  contenant  la  moindre  trace  d'acide  chloroxycarbonique,  celtr 
coloration  devient  verte  (Pouchet). 

2.  L'un  rie  ces  elï'ets  est  un  hoquet  persistant;  lorsque  celui-ci  w 
produit,  presque  toujours  le  sujet  éprouve  déjà  des  troubles  respira- 
toires et  est  exposé  à  la  syncope. 

L'acide  chloroxycarbonique  est  l'un  des  produits  de  décoiuposilioo 
des  vapeurs  de  chloroforme  arrivant  au  contact  de  la  flamme  ou  J'un 
corps  eu  ignition  ;Pouchet). 
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au  moins,  c'est  l'excitation  des  premières  voies  respi- 
ratoires qui  joue  le  r6le  le  plus  important.  Seulement 
cette  excitabilité  anormale  est  impossible  à  prévoir. 
Quelques  chirurgiens  ont  cherché  à  la  prévenir,  soit 
en  badigeonnant  les  fosses  nasales  avec  une  solution  de 
cocaïne,  soit  eu  pratiquant  une  injection  de  morphine 
avant  l'administration  du  chloroforme. 

Quant  aux  accidents  qui  se  produisent  plus  tanl,  au 
cours  de  l'anesthésie  complète,  ils  ne  paraissent  pas 
ordinairement  en  rapport  avec  la  quantité  de  chloro- 
forme, ni  avec  la  durée  de  l'anesthésie.  Dans  beaucoup 
des  cas  mortels  (même  sans  parler  de  ceux  du  diîhul), 
It^  patient  n'avait  respiré  que  quelques  grammes  de 
chloroforme,  tandis  que  certains  chirurgiens  ont  pu 
administrer  impunément  des  doses  énormes  de  chloro- 
forme: 210  grammes  pour  une  anesthésie  qui  a  duré 
1.1  heures  (Christison),  plus  d'un  kilogramme  pour  une 
anesthésie  qui  a  duré  18  heures  (llergott).  Brown- 
Scquard  parle  d'anesthésic  ayant  été  continuée  pendant 
quatre  jours.  Kemarquons  en  passant  que,  d'après  ces 
exemples,  l'homme  résisterait  mieux  au  chloroforme 
que  les  animaux,  et  ootammenl  que  le  chien  (voir 
page  683). 

Il  est  bien  probable  toutefois  que  les  accidents  se  pro- 
duisent plus  facilement  quand  les  inhalations  sont  telles 
que  le  chloroforme  pénètre  et  reste  dans  le  sang  en 
grande  quantité  pendant  un  certain  temps  ou  seulement 
à  un  moment  donné.  Le  fait  est  certain  en  ce  qui  con- 
cerne les  animaux,  et  a  été  démontré  notamment  par 
les  recherches  de  Paul  Bert,  qui  a  étudié  sur  les  chiens 
les  effets  des  mélanges  titrés  de  chloroforme  et  d'air  : 
avec  un  mélange  de  8  à.  10  grammes  de  chloroforme 
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pour  100  grammes  d'air,  Tanesthésic  est  régulière, 
exempte  do  complications,  et  la  période  d'exciUtioD 
du  début  fait  défaut.  Les  mômes  constatations  ont  été 
faites  par  le  chirurgien  Péan  sur  les  malades  qu'il  a 
anesthésiés  avec  un  mélange  titré  k  10  grammes  de  chlo- 
roforme pour  100  litres  d'air.  —  Du  reste,  la  plupart  des 
chirurgiens  qui  cherchent  ù  éviter  les  accidents  en  modi- 
fiant d'une  façon  ou  d'une  autre  la  technique  des  inhala- 
tions sontguidés  parla  même  idée,  soitqn'ils  restreignent 
au  minimum  la  consommation  du  chloroforme  (comme 
le  faitLabbé  qui  déclare  qu'il  suffit  de  IS  à  20  grammo^ 
pour  entretenir  Tanesthésie  pendant  une  heure  ;  soit 
qu'ils  s'arrangent  pour  que  les  vapeurs  de  chloroforme 
ne  pénètrent  dans  les  voies  aériennes  qu'avec  une 
grande  quantité  d'air;  soit  qu'ils  inlerrompenl  un  instant 
l'inhalation  et  à  intervalles  rapprochés. 

Les  statistiques  indiquent  que  les  accidents  sont 
relativement  fréquents  au  cours  des  opérations  qui  sont 
de  nature  à  occasionner  une  très  vive  douleur:  réduc- 
tion des  luxations  (notamment  de  la  luxation  de  l'é- 
paule) avulsion  d'une  dent,  opérations  sur  l'anus:  et 
aussi  au  cours  des  opérations  (jui  portent  sur  des  vis- 
cères abdominaux  entlammés.  La  plupart  des  chirur- 
giens se  font  une  règle  de  ne  commencer  l'acte  opératoire 
que  lorsque  l'anesthésie  est  profonde,  et  se  traduit 
notamment  pnr  le  rétrécissement  bien  marqué  de  la 
pupille  et  par  l'abolition  du  réflexe  oculo-palpébral. 
Mais  il  n'y  a  pas  là  une  garantie  absolue  ;  la  douleur 
non  perçue  (notamment  celle  qui  est  transmise  parli' 
sympathique),  peut  occasionner  aussi  la  syncope  (car- 
diaque ou  respiratoire)  mortelle.  On  a  fait  remarquer, 
il  est  vrai,  qu'avant  l'emploi  du  chloroforme  on  vovait 
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quelquefois  aussi  la  mort  subite  au  cours  des  opérations 
dont  il  vientd'ôtre  parlé.  On  ne  peuten  conclure  qu'une 
ebose,  c'est  que  Fanesthésie  chloroformique  n'empêche 
pas  ces  syncopes  de  se  produire. 

De  même  la  syncope  due  à  Témotion  n'est  pas 
entièrement  supprimée  par  l'anesthésie  chloroformique. 
On  a  vu  des  sujets  succomber  au  moment  où  l'on  rasait 
le  champ  opératoire,  ou  bien  quand  on  accomplissait 
telle  autre  manœuvre  préliminaire  non  douloureuse. 
Il  est  donc  à  supposer  qu'un  certain  degré  de 
conscience  subsiste  parfois  encore,  malgré  les  appa- 
rences de  sommeil,  et  que  dans  ces  cas  la  syncope 
résulte  de  la  terreur  qu'éprouve  le  patient  en  compre- 
nant plus  ou  moins  confusément  que  l'opération 
commence.  On  a  du  reste  remarqué  que  les  sujets 
qui  avaient  une  grande  appréhension  au  moment  de 
s'endormir  étaient  plus  exposés  à  la  mort  subite. 

Mais  dans  bien  des  cas  la  cause  de  la  mort  reste 
impossible  à  préciser.  Ici,  comme  avec  presque  tous 
les  poisons,  il  faut  faire  une  part  à  la  susceptibilité 
exceptionnelle  de  certains  individus,  susceptibilité  dont 
le  danger  est  d'autant  plus  grand  dans  le  cas  prosent 
qu'il  s'agit  d'une  substance  dont  les  effets  s'exercent 
sur  le  bulbe,  alors  môme  que  les  fonctions  de  celui-ci 
ne  paraissent  pas  encore  gravement  troublées. 


^  II.  —  Accidents  consécutifs  à  l'inhalation  chirurgicale 

du  chloroforme. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  dès  que  l'inhala- 
tion du  chloroforme  est  terminée  et  que  le  réveil  s'est 
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produit,  le  malade  est  hors  de  danger.  Toutefois  il  y  a 
quelques  exceptions  à  cette  règle.  11  peut  arriver  qaele 
chloroforme  détermine  une  intoxication  secondaire, 
laquelle  parait  résulter  bien  moins  de  ses  effets  sur  le 
système  nerveux  que  d'une  action  sur  le  sang  et  les 
divers  tissus  '. 

En  pareils  cas,  le  malade  sort  de  Tanesthésie  dans 
des  conditions  normales,  mais  au  bout  de  24  heures, ou 
d'un  délai  plus  long,  il  présente  de  l'ictère  (qui  peut 
revêtir  les  caractères  de  Tictère  grave  ,  de  Taffaiblisse- 
ment  cardiaque,  de  Talbuminurie  abondante  (et  non  pas 
la  légère  albuminurie  passagère  qu'ont  un  grand  nom- 
bre de  sujets  après  ranostbésie)  et  il  succombe  dans  le 
roma.  Dans  d'autres  ras,  le  sujet  meurt  subitement  à 
l'occasion  d'un  effort,  d'un  mouvement,  dans  les 
«jnelques  jours  qui  suivent  l'anesthésio. 

On  ne  saurait  mettre  ces  accidents  sur  le  compte  de 
lalîection  qui  a  nécessitt*  la  chloroforuiisation,  car  on 
les  a  vus  se  produire  chez  des  sujets  qui  n'avaient  été 
anesthésiés  que  pour  une  opération  peu  grave.  La 
grande  (juantité  de  cblorof'orme  absorbé  peut  expliquer 
certaines  de  ces  intoxications  secondaires,  mais  non 
toutes.  D'un  côté,  en  elïet,  on  voit  certains  sujets 
>'upporter  impunément  des  chloroformisalions  très 
prolouirées  ou  fréquemment  répétées.  Nous  en  avons 
drjà  cité   des   exemples  ;    ajoutons   le    cas    cité   par 


1.  Nous  .ivons  vu  p.  683  que  l'iiitoxicatioo  de  ce  ^enre  peut  Hrt 
prmluite  au^si  sur  les  animaux.  Ajoutons  que  les  acoidonts  mortels 
tai-iifs  ee>t-à«.lire  consécutifs  a  l'anesthésie-  peuvent  aussi  sepn>*luirf 
tai.t  ehez  l'houiute  que  chez  les  animaux,  quand  le  chloroforme  a  tt^ 
ab>orb«»  par  voie  ^raslrique.  Le  P'  Bouchard  a  montré  (Arad.  de  mrrf., 
li  f.'vrier  IS84  quils  se  produisent  t^galeuient  quand  le  chloroforme 
es*  d>lu'iiiistrè  aux  animaux  en  injectiims  sous-cutanées,  et  à  uoe  dose 
re'.ativeuiont  minime    l  à  i  centimètres  cubes  par  kitogramme). 
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Tourdes,  d'une  enfant  de  9  ans  qui  fut  chloroformée 
24  fois  en  5  mois,  chaque  anesthésie  durait  de  13  à 
40  minutes  et  nécessitait  de  13  à  60  grammes  de  liquide. 
D'un  autre  côté,  l'intoxication  secondaire  mortelle 
s,  été  observée  après  des  cas  où  ni  la  dépense  de 
chloroforme  ni  la  durée  de  Tanesthésie  n'étaient 
excessives. 

Paralysies  consécutives  à  fanesthésie  chloroformique . 
Une  autre  suite  de  l'administration  du  chloroforme, 
qui  est  également  très  rare,  mais  dont  cependant  des 
cas  assez  nombreux  ont  été  publiés*,  est  la  paralysie. 
€eltc  paralysie  apparaît  pendant  l'anesthésie  ou  dans 
les  quelques  heures  suivantes.  Son  siège  n'a  ordinaire- 
ment aucun  rapport  avec  la  région  opérée  ;  elle  intéresse 
le  plus  souvent  le  membre  supérieur  en  totalité  ou  en 
partie;  elle  se  présente  quelquefois  sous  forme  d'hémi- 
plégie complète  qui  peut  être  accompagnée  d'aphasie 
et  d'affaiblissement  intellectuel.  Sa  durée  varie  do 
quelques  jours  à  plusieurs  années  ;  elle  peut  môme 
persister  indéfiniment. 

Ces  caractères  cliniques  si  différents  indiquent  une 
pathogénie  multiple.  On  peut  reconnaître  en  effet 
parmi  tous  les  cas  publiés  des  groupes  parfaitement 
distincts. 

Dans  quelques  cas,  il  s'agit  d'hémorrhagie  cérébrale 
survenue  au  cours  de  Tanesthésie.  La  plupart  de  ces 
cas,  qui  sont  d'ailleurs  d'une  extrême  rareté  relativement 
au  nombre  total  des  chloroformisations,  concernent  d(»s 
sujets  d'un  âge  avancé,  ou  bien  atteints  d'artério-sclérose , 


1.  Voir  notamment  la  communication  de  Sohwartz  au  Congrès  de 
chirurgie  de  1897,  et  un  article  de  Mally,  in  Revue  de  chirurgie^  juillet 
1899. 
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de  cancer  OU  d'une  cachexie  quelconque.  Kaoesihésiene 
joue  ici  que  le  rôle  de  cause  occasionnelle,  amenaol 
une  hémorrhagie  qui  élait  sans  doute  imminente. 

Des  paralysies  relevant,  d'après  leurs  caractères, de 
riiystérie  ont  élé  observéL's  aussi  après  Tanesthésie 
chloroformique  ;  mais  elles  sont  également  d'une  très 
grande  rareté. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  caractères  de 
la  paralysie  dénotent  une  atteinte  du  nerf  ou  de  ses 
racines.  Le  plus  souvent  ces  paralysies  sembleol 
attribuables  à  un  traumatisme,  le  nerf  ayant  été  com- 
primé, ou  tiraillé  au  niveau  soit  du  tronc,  soit  des 
racines  par  suite  de  positions  vicieuses  gardées  plus  ou 
moins  longtemps  par  le  membre  intéressé.  Il  esl 
possible  aussi  que  le  chloroforme  soit  capable  d'occa- 
sionner, comme  d'autres  poisons,  des  névrites  périphé- 
riques ;  mais  en  tous  cas  celle*  possibilité  ne  se 
réalisorail  que  bien  rarement. 

si  III.  —  Lésions  cadavériques. 

Quand  la  mort  est  survenue  au  cours  de  rauesthésie. 
Taiitopsic  ne  révèle  parfois  aucune  altération  des 
divers  organes,  et  nolamment  pas  de  congesliou 
pulmonaire.  11  en  a  élé  ainsi  dans  trois  autopsies  que 
nous  avons  eu  Toccasion  de  pratiquer.  —  Dans  d'aulres 
cas  on  trouve,  à  un  degré  plus  ou  mpins  accentué^les 
altérations  qui  caractérisent  la  mort  par  asphyxie. 
Le  P^  Brouardel,  qui  a  eu  21  fois  à  pratiquer 
Taulopsie  d'individus  morts  pendant  l'aneslhésie 
chloroformique,  a  trouvé  quelquefois  «  un  peu  de 
congestion   pulmonaire,  de   petits   foyers    d'apoplexie 
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autour    des    alvéoles,    un    peu    de   spumc    dans    les 
bronches*  ». 

Ces  diflerences  répondent  sans  doule  aux  deux  modes 
principaux  de  mort  pendant  Tanesthésie;  Tasphyxie, 
et  l'arrôt  primitif  du  cœur. 

■ 

^  IV.  —  Traitement  des  accidents  de  Fanesthésie 

chloroformique. 

Les  physiologistes,  après  avoir  étudié  le  mécanisme 
par  lequel  se  produisent  les  accidents  de  la  chlorofor- 
misation,  ont  cherché  des  moyens  de  prévenir  ceux-ci. 
Pour  éviter  la  syncope  réflexe  du  début,  ils  ont 
proposé  d'insensibiliser  la  muqueuse  des  fosses  nasales 
par  un  badigeonnage  à  la  cocaïne,  et  aussi  d'atténuer 
la  suractivité  réflexe  du  bulbe  par  une  injection  de 
chlorhydrate  de  morphine. — L'atropine  a  été  employée 
dans  un  autre  but;  cette  substance  paralyse  les  extré- 
mités cardiaques  du  pneumogastrique;  elle  s'opposerait 
ainsi  à  l'arrêt  actif  du  cœur  que  produit  quelquefois 
le  chloroforme.  11  paraît  que  chez  les  animaux  Tadminis- 
tration  préalable  d*un  mélange  de  morphine  et  d'atro- 
pine (Dastre)  diminue  considérablement  les  dangers  de 
la  chloroformisation. 

Chez  l'homme  l'anesthésie  mixte  par  cette  méthode  ne 
parait  pas  fournir  des  résultats  aussi  bons.  Bien  qu'elle 
n'ait  été  employée  que  rarement,  elle  a  eu  à  son  passif 
plusieurs  alertes  sérieuses,  et  môme,  paraît-il,  des  cas 
de  mort.  —  LMmmense  majorité  des  chirurgiens  qui  ont 
recours  au  chloroforme  emploient  cet  agent  seul. 


1.  p.  Brouardel,  Les  asphyxies  par  les  gaz,  les  vapeurs,  les  anesthé- 
siques.  Paris,  J.-B.  Uailliére,  1896. 
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Le  traitement  des  accidents  devrait  être  en  principe 
inspiré  par  la  nature  de  ceux-ci  :  respiratoires  ou 
cardiaques,  Mais,  comme  le  dit  le  chirurgien  Labbé*: 
i<  Les  grands  accidents  qui  accompagnent  parfois  la 
chloroformisation  revêtent  toujours  un  caractère 
d'instantanéité  tellement  foudroyant,  qu'en  réalité  le 
chirurgien  est  souvent  dans  Timpossibilité  de  faire  le 
départ  exact  entre  les  uns  et  les  autres.  Ce  quildoil 
savoir,  c'est  qu'il  faut  agir  à  Tinstant  même,  sans  per- 
dre une  seconde,  et  que  deux  grands  moyens,  qu'il 
doit  combiner  suivant  les  cas,  sont  à  sa  disposition  :  ce 
sont  la  respiration  artificielle  cl  Tinversion  du  corps.  » 

La  respiration  artificielle^  parfaitement  indiquée  en 
théorie,  ni^nie  quand  c'est  le  cœur  qui  est  primitive- 
ment atteint,  car  elle  aide  à  la  désintoxication  dt?> 
centres  nerveux,  constitue  en  fait  le  traitement  par 
excellence,  qui  a  donné  très  souvent  des  succès  écla- 
tants quand  elle  a  été  pratiquée  avec  persévérance.  On 
a  vu  des  sujets  chez  lesquels  la  respiration  spontanée 
ne  s'est  rétablie  qu'après  20  et  30  minutes  de  respira- 
tion artificielle.  Les  manœuvres  doivent  quelquefois 
être  prolongées  plus  longtemps  encore,  la  respiration 
spontanée  ne  se  rétablissant  définitivement  qu'après 
une  série  d'arrêts  qui  peuvent  être  très  prolongés*. 
—  Les  tractions  rythmées  de  la  langue^  qui  constituent, 


1.  Acad.  de  méd.,  15  juillet  1890. 

2.  Dans  d'autres  cas,  la  respiration,  après  Hre  restée  longtemps 
arr»*?t(''e,  reprend  rêgiilièrement  et  permet  la  continuation  de  l'aneâ- 
tht^sie.  Labbô  {loc,  cit.)  rapporte  par  exemple  que  chez  un  malade 
auquel  il  pratiquait  Textirpatiou  du  larynx,  la  respiration  s'arrêta  bra5- 
quenicnt  et  complùteuient.  On  fit  la  respiraUon  artificielle  peodaut 
28  minutes  ;  ce  ne  fut  qu'au  bout  de  ce  temps  que  le  malade  revint  à 
la  vie.  Le  chloroforme  fut  donné  de  nouveau  pendant  cinq  quarts 
d'heure,  et  l'opération  se  termina  sans  nouvel  incident. 
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en  somme,  un  procédé   de  respiration  artificielle,  ont 
donné  aussi  des  succès  remarquables. 

II  va  sans  dire  que  ce  traitement  ne  peut  être 
efficace  qu'à  la  condition  que  les  voies  aériennes  soient 
libres.  Dans  Tasphyxie  chloroformique,  il  arrive  assez 
souvent  qu'elles  sont  obstruées,  soit  par  des  matières 
vomies,  soit  par  des  mucosités  accumulées  dans  le 
pharynx,  et  surtout  par  la  chute  de  la  langue  en  arrière, 
accident  qui  préoccupe  la  plupart  des  chirurgiens  et 
auquel  ils  parent  en  maintenant  la  langue  hors  de  la 
bouche  à  Taidi;  de  pinces  spéciales.  —  Quand  pour 
une  cause  quelconque  les  voies  aériennes  supérieures 
ne  peuvent  donner  passage  à  Tair,  la  trachéotomie, 
pratiquée  immédiatement,  a  sauvé  quelquefois  le  sujet 
en  permettant  à  la  respiration  artificielle  d'agir  effica- 
cement. 

Uinversion  du  corps  est  un  procédé  empirique,  dû  h 
Nélaton,  et  auquel  beaucoup  de  chirurgiens  accordent 
une  grande  confiance  ;  il  se  serait  du  reste  montré  éga- 
lement efficace  dans  des  expériences  sur  les  animaux 
mis  en  état  de  mort  apparente  parle  chloroforme,  h'in- 
version  consiste  à  placer  le  sujet  la  tête  en  bas.  On  y 
arrive  soit  en  relevant  presque  verticalement  la  table 
d'opération,  soit  en  faisant  soulever  le  malade  par  les 
deux  genoux,  les  épaules  reposant  encore  sur  la  table, 
mais  la  tôle  dépassant  le  rebord  de  celle-ci  et  pendant 
verticalement.  —  Ce  procédé  est  contre-indiqué  dans 
les  cas  d'asphyxie,  et  quand  la  tète  est  congestionnée. 

Les  excitations  cutanées  :  frictions,  flagellation,  sina- 
pisation,  sont  souvent  employées.  On  y  joint  quelque- 
fois la  faradisation  de  la  peau.  Cependant  les  excitations 
intenses  paraissent  plutôt  dangereuses  dans  beaucoup 
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de  cas,  si  Ton  s'en  rapporte  aux  explications  fourmes 
par  les  physiologistes  sur  la  genèse  de  certains  acci- 
dents. 

La  favadisation  du  phrénique  agit,  en  somme,  comme 
un  procédé  de  respiration  artificielle.  On  place  un  des 
pôles  sur  le  cou,  au  niveau  du  scalène,  Tautre  au  miliea 
de  la  poitrine  (et  du  côté  opposé).  On  doit  employeruD 
courant  modéré  et  ne  le  faire  passer  qu'une  dizaine  de 
fois  par  minute  en  Tinterrompant  pendant  les  périodes 
correspondant  à  l'expiration. 

Contre  Tarrêt  primitif  du  cœur  on  emploie  le  mas- 
sage rythmique  de  la  région  pix^cordiale.  Comme  res- 
source extrême,  on  a  proposé  de  mettre  le  cœur  à  nu 
en  incisant  le  3®  espace  intercostal,  pour  saisir  la  pointe 
du  cœur  entre  le  pouce  et  lïndox  et  exercer  sur  Tor- 
gane  une  pression  rythmée.  (A>tte  manœuvre  réussit  en 
effet  assez  souvent  sur  les  animaux;  après  une  cinquan- 
taine de  systoles  artificielles  pratiquées  avec  la  maie, 
on  voit  quelquefois  le  cœur  recommencer  à  battre 
spontanément,  alors  qu'il  était  arrêté  depuis  une  à  cinq 
minutes. 

§  V.  —  Diagnostic.  Responsabilité  chirurgicale. 

Les  lésions  cadavériques,  dont  il  a  été  parlé  dans  un 
paragraphe  précédent,  ne  peuvent  guère  servir  au  dia- 
gnostic. —  L'analyse  chimique  pourrait  permettre  de 
retrouver  le  chloroforme  dans  le  cadavre.  D'api'èsles 
recherches  de  Lallemand,  Perrin  et  Duroy  *,  celte  sub- 
stance s'accumule  surtout  dans  le  cerveau,  puis,  on 
proportions  décroissantes,  dans  le  foie,  dans  le  sang, 

1 .  Article  Chloroforme,  in  Dict.  Enq/cl.  des  Se,  médic. 
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dans  les  muscles.  Mais  cette  recherche  n'a  guère  d'uti- 
lité dans  une  expertise,  car  ordinairement  le  fait  de  la 
chloroformisalion  n'a  pas  besoin  d*ôtre  établi. 

Ce  que  les  magistrats  demandent  au  médecin  légiste, 
c'est  si  Tanesthésie  a  été  pratiquée  convenablement  ou 
81  une  faute  grave  a  été  commise. 

La  responsabilité  du  chirurgien  no  peut  guère  être 
engagée  que  lorsqu'on  relève  contre  lui  de  la  négligence 
ou  de  la  légèreté;  par  exemple  s'il  n'a  pas  fait  coucher 
le  patient  pour  Taneslhésier,  si,  hors  le  cas  d'urgence 
absolue,  il  n'a  pas  eu  recours  à  des  aides,  s'il  n  a  pas 
traité  avec  persistance  les  accidents,  etc. 

Quant  à  dire  si  telle  ou  telle  maladie  ou  affection  dont 
était  atteint  le  patient  constituait  une  contre-indication 
à  Taneslbésie  chloroformique,  c'est  une  tâche  à  peu 
près  impossible.  Un  chirurgien,  un  médecin  peuvent 
avoir  une  opinion  arrêtée  sur  ce  point  ;  mais  ce  ne  sera 
jamais  qu'une  opinion  individuelle  qui  rencontrera 
des  contradicteurs  nombreux  et  munis  de  bons  argu- 
ments. Toutefois,  ainsi  que  le  fait  remarquer  le  P*"  Broiiar- 
del,  les  chirurgiens  feraient  bien,  avant  d'anesthésier 
certains  sujets  avec  lesquels  les  accidents  paraissent  à 
craindre,  de  se  munir  d'une  consultation  écrite  de  con- 
frères autorisés. 

Il  est  encore  plus  difficile  à  un  expert,  quel  qu'il  soit, 
d'imputer  la  mort  pendant  l'anesthésie  au  mode  d'ad- 
ministration du  chloroforme.  De  grands  chirurgiens 
ont  cependant  professé  l'opinion  opposée.  Sédillot 
disait  à  l'Académie  de  médecine  en  1851  :  «  Le  chloro- 
forme pur  et  bien  employé  ne  tue  jamais.  »  Gosselin, 
en  1882,  déclarait  devant  la  même  Académie  que  «  le 
chloroforme,  môme  légèrement  impur,  ne  donne  pas  la 
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mortiorsqu'ilcsl  bien  employé.  »  Tillaux,  Jules Guérin 
ont  appuyé  cette  proposition,  contre  laquelle  d'aatre« 
chirurgiens  ont  protesté  énergiquement.  Il  parail  bien 
probable  en  effet  qu'aucun  procédé  ne  permet  d'éviter 
<rune  façon  absolument  sûre  certains  accidents  f<Hi- 
droyants,  résultant  d  une  susceptibilité  particulière  du 
sujet,  que  rien  ne  peut  faire  prévoir.  Du  reste,  Sédillol 
«t  Gosselin  n'avaient  sans  doute  en  vue  que  la  respon- 
sabilité morale  du  chirurgien  et  non  la  responsabilité 
pénale.  Pour  établir  cette  dernière,  il  faudrait  d  aborf 
^tre  fixé  sur  le  meilleur  mode  d'administration  du  chlo- 
roforme, et  c'est  un  point  sur  lequel  les  chirurgieDsIf* 
plus  autorisés  professent  des  opinions  diverses. 


EMPOISONNEMENTS  ACCIDENTELS,  VOLONTAIRES  OJ  CRIMMELS 

PAR  INHALATIONS 

Ces  em[)oisonnemonts  sont  très  rares;  en  voici  quel- 
<luos  exemples  : 

Le  P'  Brouardel  cite  le  cas  d'une  jeune  femme  qui. 
pour  calmer  des  douleurs  névralgiques,  respira  do 
chloroforme  dont  elle  avait  déjà  consommé  une  certain»' 
quantité  lors  de  son  accouchement  survenu  quelque 
temps  auparavant.  Elle  s'endormit,  le  flacon  se  renversa 
sur  son  oreiller,  sous  son  nez,  et  elle  ne  se  réveilla  plu*. 
Caspar-Liman  citent  un  cas  analogue,  concernant  un 
jeune  pharmacien  qui  se  chloroformisa  dans  son  lit  pour 
calmer  des  douleurs  de  dents,  et  qui  fut  trouvé  mortle 
lendemain  tenant  encore  la  compresse  à  la  main. 

(]omme  Tanesthésie  s'accompagne  presque  toujourï 
de  mouvements  désordonnés  et  violents,  l'inhalation 
ne  peut  continuer  longtemps  et  entraîner  la  mort  que 
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si  le  chloroforme  est  disposé  de  façon  que  ses  vapeurs 
pénètrent  quand  même  dans  les  voies  aériennes.  Hof- 
mann  a  vu  une  femme  qui  s'est  suicidée  en  se  mettant 

•  ilevant  la  bouche  une  éponge  imbibée  de  chloroforme  ; 
Téponge  était   recouverte  d'un   tissu   imperméable  el 

•  maintenue  par  un  mouchoir  attaché  autour  de  la  tète. 

-  —  Un  médecin  s'est  suicidé  avec  un  ballon  rempli  de 
chloroforme  fixé  à  sa  bouche  à  Taide  de  bandelettes  de 

.   (liachylon  ;  il  avait  pris  soin  de  se  boucher  les  narines 

-  avec  de  la  charpie  (Schauenslein). 

L'empoisonnoment  criminel^  extrêmement  rare,  ne 
vise  pas  toujours  le  niienrtre,  mais  quelquefois  le  vol. 
Il  y  a  quelques  années,  à  Vienne  (Autriche)  des  malfai- 
tours  se  sont  introduits  chez  un  banquier  et  Tout  chlo- 
roformé  de  force  pour  dévaliser  à  leur  aise  son  apparte- 
ment. —  Plusieurs  fois  des  femmes  ont  dit  avoir  été 
violées  pendant  le  sommeil  chloroformique.  Presque 
toujours  ces  accusations  sont  fausses,  bien  que  pouvant 
ôtrc  faites  de  bonne  foi  et  basées  sur  le  souvenir  d'hal- 
lucinations voluptueuses  éprouvées  à  une  certaine  période 
do  Tanesthésie. 

Quiconque  a  vu  endormir  une  personne  au  chloro- 
forme sait  que  Tanesthésie  n'est  jamais  immédiate, 
qu*ellc  est  précédée  d'une  période  de  plusieurs  minutes 
pendant  laquelle  le  patient  doit  respirer  volontairement 
les  vapeurs  chloroformiques,  et  qu'ensuite  il  faut  ordi- 
nairement un  ou  deux  aides  pour  maîtriser  les  mouve- 
ments désordonnés  de  la  période  suivante,  qui  empo- 
cheraient de  maintenir  le  chloroforme  au-devant  de  la 
bouche  et  au  nez. 

Ce  n'est  donc  pas  une  chose  facile  que  d'administrer 
du  chloroforme  à  une  penonne   non   consentante.  Il 
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faut  user  de  la  force,  soutenir  une  lutte  prolongée: il 
serait  beaucoup  plus  facile  à  un  meurtrier  de  tuer  si 
victime  par  un  autre  procédé  :  eu  Tétranglant  par 
exemple.  Mais  au  lieu  de  la  force,  on  conçoit  qu  ud 
malfaiteur  puisse  employer  la  ruse.  Le  P  Brouardel 
cite  deux  cas  où  la  chloroformisation,  faite  dans  le  but 
d'amener  la  mort,  a  été  consentie  par  la  victime  à  qui 
elle  était  proposée  comme  un  moyen  de  calmer  des  dou- 
leui*s  ;  dans  ces  deux  cas  Tanesthésie  n'a  pas  été  poussée 
au  delà  de  la  période  d'agitation.  On  s'est  demandé 
aussi,  et  depuis  longtemps,  s'il  était  possible  de  chloro- 
formiser  une  personne  qui  dort  du  sommeil  naturel. 
Dolbeau*  a  étudié  cette  question  en  1874:  il  a  fait  des 
essais  sur  29  personnes  ;  la  plupart  se  sont  réveillées  dès 
les  premières  inspirations;  il  n'a  réussi  que  dix  fois, 
mais  il  lui  a  fallu  user  de  beaucoup  de  précautions,  cl 
acquérir,  dit- il,  «  un  tour  de  main  particulier  ».  In 
médecin  italien,  ^lur^eri^  a  repris  récemment  ces 
essais  ;  sur  neuf  sujets  endormis,  il  a  pu  en  anesthésier 
quatre  sans  les  réveiller;  mais  tous  quatre  étaient  des 
aliénés.  La  tentative  aurait  sans  doute  bien  peu  de 
chance  de  réussir  si  elle  était  faite  par  une  personne  non 
habituée  à  l'administration  du  chloroforme  sur  un  suj'l 
sain.  Il  y  a  cependant  un  cas,  observé  en  Angleterre 
(affaire  de  Pimlico,  1883),  où  il  fut  sinon  démontré,  du 
moins  rendu  assez  probable  qu'un  homme,  daiileurs 
âgé  et  souffrant  de  troubles  nerveux,  avait  été  tué  par 
du  chloroforme  que  sa  femme  lui  avait  fait  respirer 
pendant  qu'il  dormait.  L'accusée  fut  acquittée. 


1.  Dolbeaii,  Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  lég„  1873-74. 

2.  Gurrieri.  Délia  anostcsia  chloroforiuiaprovocata  duraute  il  soinno. 
Heggio-Eiiiilia,  1895. 
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L^empoisonnement  par  ingestion  de  chloroforme 
liquide  (accident  qu  suicide)  comporte  une  première 
phase,  dont  les  symptômes  sont  les  mômes  que  ceux 
produits  par  l'inhalation  des  vapeurs  chloroformiques. 
La  période  d'excitation  semble  cependant  moins 
violente  et  moins  longue  ;  par  contre  la  perte  de  con- 
naissance peut  se  prolonger  pendant  de  longues 
heures.  On  a  vu  dans  quelques  cas  le  coma  se  dissiper 
et  se  reproduire  une  ou  plusieurs  fois,  sans  doute  parce 
que  labsorption  du  chloroforme  se  faisait  d'une 
manière  discontinue. 

Apres  celte  première  phase,  on  observe  presque 
toujours  d'autres  symptômes,  attribuables  les  uns  à 
l'action  d'irritation  locale  du  chloroforme,  les  autres  à 
une  action  destructive  ou  dystrophique  sur  le  sang  et 
d'autres  éléments. 

Au  moment  même  de  l'ingestion,  le  chloroforme 
produit  une  douleur  gastrique,  qui  est  même  des  plus 
violentes  quand  ce  liquide  arrive  en  grande  quantité  dans 
Feslomac  vide;  mais  les  vomissements  peuvent  man- 
quer ou  ne  se  produire  que  très  tardivement.  —  Au  sortir 
de  l'anesthésie,  le  sujet  présente  souvent  des  signes 
de  gastrite,  caractérisée  par  la  douleur,  l'intolérance 
pour  les  aliments,  des  vomissements  sanguinolents 
et  parfois  de  véritables  hémalémi'^scs.  L'entérite,  avec 
diarrhée  également  sanguinolente,  accompagne  quel- 
quefois la  gastrite.  Cette  gastro-entérite  a  entraîné  la 
mort  au  bout  de  huit  jours  dans  un  cas  (Pomeroy). 
Souvent  aussi  on  a   observé  de    l'ictère  avec  tumé- 
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faction  du  foie,  de  ralbuminurie.  On  a  noté  aussi  dans 
quelques  cas  une  forte  irritation  bronchique  avec 
.expectoration  de  mucosités  abondantes,  ce  qui  est  dû 
vraisemblablement  à  Télimination  de  grandes  quan- 
tités de  chloroforme  par  les  voies  aériennes. 

L'observation  suivante  représente  sous  une  forme 
assez  complète  leseifcts  d'une  forte  dose  de  chloroforme 
ingérée  par  la  bouche. 

Observation  XXIIl  (Marfau  *).  —  Un  homme  de  49  ans,  voa- 
lanl  se  suicider,  absorbe  60  grammes  de  chloroforme  à  8  heures 
du  matin.  U  éprouve  aussitôt  une  sensation  extrt^meinent  dou- 
loureuse au  niveau  du  creux  épigaslrique,  et  au  boul  de  fort  peu 
de  temps  il  lombe  dans  une  sorte  de  sommeil  comateux  dunlil 
ne  se  riWoilla  que  vers  9  heures  du  soir.  —  A  ce  moment,  la 
douleur  épigastrique  était  encore  plus  intense  ;  dans  la  nuit  il  fut 
pris  de  vomissements  de  sang  pur.  Le  lendemain,  le  malade  res- 
sentait toujours  une  douleur  atroce  au  creux  épigastrique,  et  il 
continua  d'avoir  des  vomissements  alimentaires  et  sanglant», 
mais  ne  renfermant  pas  la  nioindre  trace  débile  ;  puis  il  ne  tarda 
pas  à  doimer  des  signes  de  gastro-entérite  ulcéreuse,  caractérisée 
par  de  la  gastralgie,  des  liématémèses,  du  melsena.  Au  bout  de 
peu  de  temps,  ces  signes  furent  accompagnés  de  jaunisse,  épis- 
taxis,  oligurie,  albuminurie,  état  typique  rappelant  celui  de 
l'ictère  grave.  Le  foie  était  énorme,  descendant  au-dessous  de 
l'ombilic  ;  la  rate  légèrement  augmentée  de  volume  ;  les  selles 
décolorées,  blanchâtres,  plâtreuses,  demi-molles  et  mélangées  à 
une  petite  quantité  de  sang  noir.  On  provoquait  très  facilemenl 
Tapparition  de  la  raie  dite  méningitique.  Au  bout  de  quatorze 
jours,  sans  (ju'il  eût  été  pratiqué  de  lavage  de  Testomac  pour 
évacuer  la  substance  toxique,  l'individu  entra  en  convalescemnî 
et  guérit  complètement  sans  garder  la  moindre  trace  des  accidents 
([ui  étaient  survenus. 

L'élimination  se  fait  assez  facilement  par  les  pou- 
mons quand  le  chloroforme  a  été  absorbé  par  Testomac. 

i.  In  Pouchet,  Leçons  de  Piiaraiacodynamie.  Paris,  1900. 
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Il  semblerait  donc  que  la  dose  toxique  doit  ôtre 
moindre  quand  le  chloroforme  a  été  administré  par 
cette  voie  que  lorsqu'il  a  été  inhalé.  Il  faut  remarquer 
toutefois  qu'avec  le  procédé  de  l'inhalation,  une 
grande  portion  du  chloroforme  n'est  pas  absorbée.  En 
réalité,  il  a  suffi  quelquefois  d'une  dose  assez  faible  de 
chloroforme  ingéré  pour  entraîner  la  mort  :  3^%8  chez  un 
enfant  de  4  ans  ;  15grammes  chez  un  adulte  (Taylor).  Une 
lille  de  30  ans  mourut  très  peu  de  temps  après  avoir 
avalé  30  à  40  grammes  de  chloroforme,  et  à  l'autopsie, 
Hofmann  retrouva  dans  l'estomac  la  presque  totalité 
de  ce  liquide.  — Par  contre,  des  doses  beaucoup  plus 
élevées  n'ont  pas  amené  la  mort,  môme  quand  elles 
ont  été  gardées  dans  l'estomac.  Il  en  a  été  ainsi  dans 
l'observation  XXIII  ;  citons  encore  le  cas  d'un  homme 
qui,  ayant  avalé  75  gram.  de  chloroforme,  tomba 
bientôt  dans  la  narcose,  revint  à  lui  au  bout  de 
plusieurs  heures,  et  ne  vomit  que  le  lendemain 
(Schauenstein). 

L'autopsie  révèle  souvent  une  gastrite  intense.  Dans 
le  cas  d'IIofmann  la  muqueuse  de  l'estomac  était 
cautérisée  sur  une  grande  étendue,  et  ailleurs  recou- 
verte d'une  couche  abondante  de  mucus  ;  l'épithélium 
du  pharynx,  de  l'œsophage,  de  l'entrée  du  larynx  était 
cautérisé.  —  D'autres  auteurs  ont  vu  des  ulcérations 
dans  l'estomac  et  le  jéjunum  (Mygge,  Reuss). 

X.  —  ÉTHER 

L'éther  éthylique  est  employé,  comme  le  chloro- 
forme, en  inhalations  pour  produire  l'anesthésie 
pendant  les  opérations  chirurgicales.  —  Il  a  occasionné 

ViBERT.  Toxicologie.  45 
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aussi  quelques  empoisonnements  accidentels  ou  sui- 
cides. —  Ënfm  il  est  consommé  par  bon  nombre 
d'individus  à  titre  de  substance  excitante  et  enivrante. 

§  I.  ~  Anesthésie  chirurgicale. 

L'anesthésie  peut  être  obtenue  avec  une  dose  de 
l]0  à  40  grammes  s'il  s'agit  d'une  courte  opération; 
il  faut  user  en  moyenne  iSO  grammes  pour  une  anes- 
Ihésie  d'une  heure. 

Bon  nombre  de  chirurgiens  préfèrent  maintenant 
Téther  au  chloroforme.  La  valeur  comparée  de  c» 
deux  anesthésiques  a  fait  l'objet  de  discussions  nom- 
breuses tant  on  France  qu'à  l'étranger  *. 

L'étlier  produit  les  mêmes  elfets  et  agit  de  la  môme 
fa(;on  que  le  chloroforme.  Les  différences  entre  ce> 
deux  agents  ne  portent  que  sur  des  points  relativement 
secondaires. 

L'excitation  du  début  est  plus  violente  et  plus  pro- 
longée avec  Télher*  —  Les  vapeurs  d\Uher  sont  plus 
irritantes  que  celles  du  chloroforme;  elles  occasionnent 
souvent  une  salivation  très  abondante  de  la  toux,  el 
une  sécrétion  bronchique  qui  rend  la  respiration 
ràhmte.  Des  bronchites,  des  laryngites,  des  broncho- 
pneumonies  ont  été  quelquefois  la  conséquence  de  ces 
inhalations.  — Malgré  cette  irritation  plus  grande  sur 
les  voies  aériennes,  la  syncope  primitive  (dite  laryngo- 
réllexe)  est    beaucoup    moins    à    craindre    et    no   se 

1.  Coinulission  anj^Iuise  du  Con<n'ès  de  Manchester  en  1817. 
.liilliard,  Arcft.  ynèdir.  de  laSnis.se  romande^  1891. 

S<)r.  de  méd.  fterli noise,  181U. 
Stic.  de  cfiinnyie,  18îK>. 

2.  Chez  (|iiolqu('s  sujets,  l'excitation  se  produit  de  nouveau  au  mo- 
iiieiit  du  réveil. 
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produirait  pour  ainsi  dire  jamais  ;  c'est  même  là  une 
des  principales  raisons  de  la  préférence  accordée  h 
l'éther  sur  le  chloroforme  par  beaucoup  de  cliirurgicos. 
L'action  déprimante  sur  le  cu'ur  est  moins  marquée', 
ou  du  moins  elle  ne  se  produit  que  beaucoup  plus 
tardivement.  Par  contre  l'éther  exposerait  davantage, 
pendant  la  période  d'anesthésie  confirmée,  aux  troubles 
et  à  l'arrêt  de  la  respiration,  accident  qui  est  d'ailleurs 
moins  brutal  et  plus  facile  à  combattre  que  la  syncope 
cardiaque.  —  Contrairement  au  chloroforme,  l'éther 
est  vaso-dilatateur  ;  il  rendrait  ainsi  l'hémostase  des 
plaies  un  peu  plus  difficile'. 

§  n.  —  Empoisonneinents  accidentels  et  suicides. 

Ces  empoisonnements  sont  produits  par   inhalation 
(les  vapeurs  ou  par  ingeslion  déthcr  liquide. 


1.  Sur  Ips  animaux,  celle  ilitTérencc  est  évidenle  et  In's  iiiarquÉc 
Citdns  sur  ce  poiot  des  cipiiriences  de  la  CouimissioD  de  Manclit^ster. 
Une  ftrenouUle  est  placée  sous  une  cloche  icnfcruiant  des  vapeurs  de 
chloroforme,  et  une  autre  sous  une  cloeli''  renfiTiuant  des  vapeurs 
il'étber.  tjiiand  les  deux  anïuiauv  sont  anesthésiés.  oa  u)et  k  cu:ur  /i 
nu  et  on  les  replace  chacun  sous  leur  l'inche  :  1c  cirnr  de  la  H'"*nouillc 
exposée  au  rblornroroie  ne  tarde  pas  »  s'arr-Hei'  ;  celui  de  la  (çrenouille 
pxposée  à  l'ùther  continue  à  battre  pendant  une  heure  et  plun.  Lu 
in^nie  expérience  rép^ti'c  sur  des  maaimiféres  donna  des  résultats 
■nalOKKCs. 

Le  muscle  cardia(|nn,  en  dehors  lu-'-iue  de  ses  nnTs  [poiiile  du  cœur 
<le  la  ftrenouille  ou  de  la  tortue)  se  couipurle  de  la  inêine  taeon.  !.(' 
chloro'orme  en  alTaiblit  les  contractions  dès  le  début:  au  contraire, 
avec  l'éther  on  observe  une  accélération  des  battcnienli  (1  pour  ton 
dans  le  sanfi;  puis  un  ralentissement  U.^i  pour  lOU)  et  enlin  l'arrêt 
(2  pour  IM).  lEXpÉrienres  citées  par  Dastrc.l 

3.  De  ces  données  découlent  plusieurs  rontre-indicalious  de  l'éther. 
Les  chirurgiens  qui  ne  sont  pas  exclusifs  renoncent  à  donner  l'éther 
aux  sujets  otteitits  de  bronchite,  ou  uiéme  d'un  simple  rhume,  d'em- 
phjséine  pulmonaire,  de  pleurésie,  ijuelques-uns  aussi  ne  l'emploient 
pas  chez  les  enfauts  (qui  seraient  plus  exposés  aux  troubleii  respira- 
toires, et  qui  d'Ailleurs  supportent  très  bien  le  clilorotoruie)  ni  lors- 
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La  mort  accidentelle  par  inhalations  a  été  observée 
surtout  chez  des  éthéromanes,  c'est-à-dire  chez  des  gms 
habitués  à  respirer  de  Téther  et  qui  ont  dépassé  invo- 
lontairement la  dose  qu'ils  étaient  capables  de  suppo^ 
ter.  Beluze*  en  cite  trois  cas.  «  Une  femme  qui  couchait 
dans  une  chambre  où   s'était   brisé   un  grand  flacon 
d'éther  fut  trouvée  morte  le  lendemain  dans  son  lit.  — 
Un  éthéromane  fut  également  trouvé  mort  dans  son 
lit,  le  visage  couvert  encore  du  mouchoir  qull  avait  en 
se  couchant,  imbibé,  comme  à  son  habitude,  d'éther, 
mais  trop  largement.    —  Un  autre,    trouvant  qu'on 
mouchoir  imbibé  d'éther  ne  lui  suffisait  plus,  avait  pris 
rhabitiidc  de  mettre  Téthcr  dans  une  cuvette,  se  plaçait 
le  visage  au-dessus  puis  recouvrait  tùte  et  cuvette  d'une 
serviette.  Ihi  beau  jour  on  le  trouva  mort,  le  nczJans 
Téther.  .. 

II  y  a  quelques  cas  de  suicide  et  d*empoisonnement 
accidentel  par  ingestion  d'éther  liquide.  Les  sympli»- 
mes  sont  ceux  de  l'intoxication  par  inhalation;  mais  il 
s'y  joint  ceux  di»  la  gastro-entérite.  L'éther  est  plus 
irritant  encore  que  le  chloroforme.  Un  autre  effet  des 
grosses  doses  d'éther  prises  par  la  bouche  est  le 
météorisme  ;  l'éther  (qui  bout  à  34,?>)  émet  à  Imté- 
rieur  du  corps  des  vapeurs  qui,  bien  que  s^échappant 


qu'il  s'agit  d'opérations  à  pratiquer  sur  la  face,  soit  parce  que  la  stb- 
rope  se  produirait  plus  facileuient,  soit  parce  que  les  hémorragies  en 
nappe,  fréquentes  en  cette  région,  sont  plus  difficiles  à  arrêter.  Ooa 
dit  aussi  (Arloing)  que  pour  les  anesthésies  très  prolongées,  l'élherDr 
serait  pas  à  employer,  parce  qu'il  exposerait  plus  qUe  le  chloroformf 
à  la  syncope  cardiaque  tardive. 

Par  contre,  l'éther  serait  préférable  au  chloroforme  chez  les  suj*?U 
atteints  d'affections  du  cœur  droit  et  aussi  chez  ceux  qui  sont  en  étil 
de  schok.  —  Les  vap(îurs  d'éther  s'enflamment  facilement  au  contact 
des  lampes,  des  bougies,  du  thermo-cautère,  etc. 

1.  Beluze,  De  l'éthérouianie.  Thèsey  Paris,  1885. 
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en  partie  par  éructations,  distendent  Festomac  et  une 
portion  de  Tintestin  ^ 

La  dose  mortelle  n'est  pas  connue.  Chez  des  adultes 
non  éthéromanes,  la  dose  de  15  grammes,  celle  de 
30  grammes,  ont  occasionné  la  narcose,  mais  non  pas 
la  mort. 

§  III.  —  Éthéromanes. 

Les  éthéromanes  recherchent  Tivresse  que  donne 
Téther.  Cette  ivresse  n'est  obtenue  et  n'est  durable  que 
lorsque  Téther  arrive  au  cerveau  dans  de  certaines 
proportions.  Elle  fait  presque  complètement  défaut,  au 
moins  sous  sa  forme  agréable,  quand  Féther  est  admi- 
nistré par  le  chirurgien  ;  ici  les  doses  sont  poussées  de 
manière  à  obtenir  le  plus  vite  possible  ranesthésie. 
L^idéal  de  Féthéromane  est  au  contraire  de  prolonger 
la  période  d'ébriété  et  de  restreindre  la  période  de 
sommeil  et  d'aneslhésie.  Pour  cela  il  lui  faut  procéder 
lentement  s'il  recourt  aux  inhalations  ;  s'il  boit  Féther 
liquide,  il  peut  avaler  sa  dose  d'un  coup,  car  l'absorp- 
tion se  fait  graduellement  et  assez  lentement  ^ 

Dans  les  deux  cas,  Féthéromane  doit  augmenter  peu 
à  peu  ses  doses  pour  obtenir  le  môme  effet.  Certains 
individus  arrivent  ainsi  à  consommer  en  une  journée 
plusieurs  centaines  de  grammes  et  jusqu'à  un  litre 
d'éther. 


1.  Chez  les  animaux  qui  ne  vomissent  pas,  le  uiétéorisme  peut  «*tre 
tel  quil  entraîne  la  mort  par  rupture  de  rcstomac  ou  par  asphyxie 
mécanique. 

2.  L'élimination  de  Téther  dure  longtemps.  Parfois  Thaleine  exhale 
Todeur  dç  Téther  plusieurs  heures  de  suite  après  ingestion  d'une  seule 
perle  de  ce  liquide. 
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Les  buveurs  dïUlier  sont  1res  nombreux  en  Iriande^; 
ils  se  recrutent  parmi  les  paysans  el  les  fermiers  qui 
ont  renoncé  à  l'alcool  pour  obéir  aux  objurgations  des 
prôtres.  En  Amérique,  en  France,  où  l'éthéromanieest 
d'ailleurs  bien  moins  répandue,  Téther  est  plutôt  pris 
en  inhalations. 

L'ivresse  de  Téther  est  assez  comparable  à  celle  de 
Talcool.  On  peut  y  distinguer  trois  périodes.  Une 
première  se  traduit  par  de  l'excitation  intellectuelle, 
généralement  gaie  ;  beaucoup  d'éthéromanes  tâcheot 
de  ne  pas  dépasser  cette  phase.  Dans  une  seconde 
période,  la  surexcitation  s'exagère,  devient  bruyante, 
désordonnée,  délininte  et  hallucinatoire  ;  cette  pé- 
riode est  généralement  courte.  La  dernière  période 
est  celle  du  sommeil  et  de  Tanesthésie:  elle  se  ter- 
mine par  le  retour  subit  et  complet  à  l'état  normal. 
L'évolution  totale  est  plus  courte  que  dans  l'ivress*» 
alcoolique.  • 

L'abus  (le  Téther  paraît  d'ailleurs  moins  dangereux 
(|ue  celui  de  l'alcool.  Il  est  compatible  pendant  fort 
longtemps  avec  une  bonne  santé  physique  ;  il  détermine 
niùmc  un  accroissement  de  l'appétit,  malgré  quelques 
troubles  digestifs.  L'iniluence  sur  l'intelligence  est 
aussi  moins  considérable  ;  l'abrutissement  est  moins 
profond  et  moins  rapide  que  chez  les  alcooliques.  Les 
troubles  très  graves  de  l'état  mental  :  manie  aigué. 
délire  impulsif,  incohérence  des  idées,  folie  morale, 
(jui  ont  été  signalés  quelquefois,  notamment  chez  un 


1.  Us  prennent  Téther  par  petits  verres  ;  pour  en  perdre  le  inoins 
possible  par  évaponilion,  ils  se  rincent  il'abord  la  bouche  à  l'eau  froide, 
avalent  une  gorgée  de  celte  eau.  puis  Téther,  et  enfin  une  nouvelle 
cfuantité  d'eau  froide. 
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corps  est  désagréable  et  très  tenace.  Pur  ou  en  solution 
concentrée,  il  est  très  irritant  et  peut  même  produire 
une  légère  cautérisation. 

L'hydrate  de  chloral,  introduit  dans  la  thérapeutique 
par  Liebreich  en  1869,  est  très  employé  surtout  à  titre 
d'hypnotique.  La  dose  pour  un  adulte  est  généralement 
de  2  à  4  grammes  en  une  prise  ou  deux  prises  peu  éloi- 
gnées et  diluées  dans  une  assez  grande  quantité  de 
véhicule.  Comme  la  saveur  reste  toujours  désagréable, 
on  préfère  souvent  donner  le  chloral  en  lavement. 

Gré  (de  Bordeaux)  et  quelques  autres  chirui^iensont 
administré  le  chloral  en  injections  intra-veineuses;6à 
8  grammes  produisent  ainsi  une  anesthésie  et  une  réso- 
lution musculaire  complètes  qui  permettent  les  opéra- 
lions  chirurgicales.  Cette  pratique  a  été  abandonnée 
comme  trop  dangereuse  ;  mais  dans  les  laboratoires  de 
physiologie  on  emploie  couramment  les  injections  intra- 
veineuses de  chloral  pour  obtenir  Tanesthésie  profonde 
(les  animaux  en  expérience. 

Enfin  le  chloral,  en  raison  des  propriétés  antisepti- 
ques qu'il  possède,  est  employé  pour  panser  certaines 
plaies  ;  on  se  sort  généralement  alors  d'une  solution  à 
1  pour  100,  laquelle  produit  en  môme  temps  des  effets 
analgésiques. 

i^  I.  —  Données  expérimentales.  Mode  d'action. 

l/acliou  du  chloral,  envisagée  dans  ses  traits  principaux,  est 
semblable  à  colle  du  chloroforme.  Ces  deux  substances  attei- 
jijnent  succcssivemcnl  les  fonctions  cérébrales,  puis  les  fonc- 
tions mcdullairos,  et  linalcmenl  les  fonctions  du  bulbe.  Eu  ce 
(|ui  concerne  l'ai  teinte  du  cerveau  et  de  la  moelle,  quelques 
différences  existent  cependant.  L'excitation  qui  est  le  premier 


7 1  '»  CHLORAL 

Quelques-uns  des  clfcts  obsenés  dans  ce  cas.  notamment 
l'arrêt  de  la  respiration,  les  troubles  cardiaques  paraissent  dus 
à  rintroduction  brusque  dune  grande  quantité  de  cliloraldans 
le  sang  et  à  l'irritation  directe  de  l'endocarde.  On  nelesobsene 
pas  dans  les  autres  modes  d'administration  du  poison. 

Au  point  de  vue  toxicologique  les  efleis  du  chloral  sur  11 
respiration  et  sur  la  circulation  sont  les  plus  importants,  car 
ce  sont  eux  qui  occasionnent  la  mort. 

Chez  les  animaux  qui  ont  reçu  une  dose  toxique  de  chloral, 
la  respiration  devient  superficielle,  diaphragmatique,  invgu- 
Hère  avec  des  pauses  en  état  d'expiration,  et  presque  toujours 
(|uand  elle  s'arrête  définitivement  le  cœur  continue  à  battre 
une  ou  plusieurs  minutes.  Ces  troubles  respiratoires  résultent 
surtout  de  l'action  du  poison  sur  le  bulbe  :  ils  sont  moins 
«rraves,  quand  on  a  sectionné  préalablement  les  pneumogas- 
triques. 

L'action  sur  le  cœur  est  très  maniuée  ;  quand  le  chloral  est 
administré  à  très  liante  dose,  notanmient  en  injection  intravei- 
neuse, le  coMir  peut  s'arrêter  brusquement,  en  svstole.  Avec 
(les  doses  moins  élevées,  mais  encore  toxiques  on  obsene  un 
ralentissement  du  cœur  avec  irrégularités  et  un  abaissement 
énorme  delà  pression  artérielle.  —  Le  chloral  à  doses  toxiques 
provo(|ue  une  dilatation  des  vaisseaux.  Les  muqueuses  sont 
congestionnées,  ainsi  que  presipie  tous  les  organes.  La  con- 
gestion occasionne  parfois  la  rupture  de  petits  vaisseaux  et  la 
production  d'ecch}  moses. 

Le  chloral  produit  aussi  un  abaissement  considérable  de  la 
température,  (ju'on  a  vu  parfois  descendre  de  10  et  1*2  degrés 
chez  le  chien.  Cet  abaissement  est  attribuable  non  seulement 
à  la  dilatation  des  petits  vaisseaux,  mais  encore  au  ralentisse- 
ment de  la  respiration,  à  la  moindre  capacité  respiratoire  des 
hématies,  et  aussi  à  une  action  directe  sur  les  centres  de  tlier- 
inogénèse. 

Beaucoup  d'auteurs  admettent  (|ue  le  chloral  se  dédouble  dans 
l'économie  en  chloroforme  et  en  formiates  alcalins.  Arloins', 


1.  Arlnin»;.  Arfion  du  chloral,  du  cliloroforme  et  de  l'étticr.  Thèst  de 
Lyon,   18TJ. 


716  CHLORAL 

chloral  a  le  plus  de  chance  d'être  dangereux,  figurent 
surtout  ceux  qui  sont  atteints  de  dégénérescence  du 
myocarde,  de  dilatation  du  cœur,  d*athérome.  On  peut 
y  ajouter  les  alcooliques,  parce  que  chez  beaucoup  d'entre 
eux  le  chloral,  aux  doses  ordinaires,  produit  derexcitar 
tion  et  que,  lorsqu'on  augmente  la  quantité  pour  obtenir 
reflet  hypnotique,  on  se  trouve  tout  près  de  la  dose 
mortelle. 

Cette  dose  mortelle,  pour  un  adulte  sain,  parait  être 
comprise  entre  8  et  10  grammes.  Mais,  outre  les  excep- 
tions dans  le  sens  qui  vient  d*ètre  indiqué,  il  y  en  a 
d'autres  en  sens  inverse.  Ainsi,  dans  certains  cas  de 
suicide,  on  a  vu  dos  doses  de  20  et  30  grammes,  prises 
en  une  fois  et  conservées,  occasionner,  il  est  vrai,  une 
intoxication  fort  grave,  mais  non  pas  la  mort.  Certains 
médecins  ont  pu  prescrire  10  et  12  grammes  de  chloral 
dans  les  24  heures  sans  que  les  malades  aient  eu  de 
coma  ni  (raccidonts  graves.  Les  tétaniques  supportent 
parfois  des  doses  énormes  de  chloral  :  S2  grammes  en 
5  jours  chez  une  femme  de  26  ans  Dufour,  de  Lau- 
sanne) ;  20  grammes  par  jour  pendant  une  semaine  chez 
un  autre  sujet  (Wornis).  Il  en  est  de  même  des  sujets 
intoxiqués  par  la  strychnine. 

Le  type  qu'on  peut  appeler  régulier  de  l'empoisonne- 
ment aigu  est  celui  qu'on  observe  après  ringestion 
d'une  grande  quantité  de  chloral  par  suite  d'une  erreur 
ou  d'une  intention  de  suicide.  Les  choses  se  passent 
alors  à  peu  prés  comme  dans  l'intoxication  expérimen- 
tale chez  les  animaux,  c'est-à-dire  que  le  sommeil  devient 
de  plus  en  plus  profond,  s'accompagne  d'anesthésie  et 
de  résolution    musculaire.  La    température  s'abaisse 
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(jusqu'à  35**  et  même  33®),  la  respiration  s'embarrasse, 
le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  intermittent,  et  la  mort 
survient  avec  les  progrès  du  coma.  Quelquefois,  avant 
de  s'endormir,  le  malade  présente  une  excitation  plus 
ou  moins  violente,  une  sorte  d'ivresse  qui  peut  être 
accompagnée  de  convulsions  et  de  délire  furieux.  Par- 
fois aussi  on  note  des  oscillations  considérables  de  la 
température  ;  dans  un  cas  de  Levinstein,  elle  monta 
d'abord  à  39,5,  pour  descendre  au  bout  d'une  demi-heure 
âi  32,9  et  remonter  ensuite  lentement  au-dessus  de  la 
normale.  On  observe  quelquefois  des  alternatives  de 
pâleur  et  de  rougeur  des  téguments,  des  sueurs  pro- 
fuses, comme  aussi  des  changements  très  marqués  dans 
le  rythme  et  la  force  de  la  respiration. 

Dans  les  cas  où  l'intoxication  résulte  plutôt  de  Tin- 
tolérance  du  sujet  que  de  l'élévation  de  la  dose,  elle  se 
manifeste  le  plus  souvent  par  la  faiblesse  cardiaque,  qui 
peut  survenir  très  rapidement,  avant  tout  autre  symp- 
tôme, et  occasionner  une  syncope  mortelle,  alors  mémo 
que  l'effet  hypnotique  ne  s'est  pas  encore  produit. 

§  III*.—  Empoisonnement  chronique. 

En  dehors  des  cas  où  le  chloral  est  continué  long- 
temps sur  l'ordonnance  du  médecin,  l'empoisonnement 
chronique  s'observe  aussi  chez  les  personnes  qui  pren- 
nent le  goût  et  le  besoin  du  chloral,  comme  d'autres 
deviennent  morphinomanes  ou  cocaïnomanes. 

Le  chloral  conserve  longtemps  la  même  action,  c'est- 
à-dire  qu'une  môme  dose  suffit  pendant  des  jours  et  des 
semaines  pour  produire  le  sopimeil.  Cependant  il  exis- 
terait une  certaine  accoutumance  à  cotte  substance,  en 
ce  sens  que  des  doses  élevées  seraient  supportées,  au 
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bout  d'un  certain  temps,  sans  danger  immédiat  ceHaio, 
et  en  ce  sens  aussi  que  la  suppression  brusque  du  médi- 
cament amène  des  troubles  de  la  santé. 

Les  symptômes  de  l'intoxication  chronique  consisient 
surtout  en  des  troubles  digestifs,  des  affections  cutanées^ 
des  désordres  nerveux  et  de  TaiTaiblissement  du  cœor. 

Les  troubles  digestifs  :  douleur,  nausées,  vomisse- 
ments, catarrhe  gastrique  résultent,  au  moins  en  partie, 
de  Faction  locale  irritante  du  chloraL 

Les  affections  cutanées  peuvent  s'observer  déjà  an 
bout  de  8  ou  10  jours  d'usage  du  chloral  à  dose  modi^rée. 
Ce  sont  des  éry thèmes,  parfois  généralisés,  accompi- 
gnés  de  fièvre  et  suivis  de  desquamation,  des  paipules. 
de  Turticaire,  plus  rarement  des  pétéchies,  de  Tcedème 
et  même  des  ulcérations. 

Los //v>///>/^A/?rrtvwjconsislenten  névralgies,  crampes, 
convulsions,  tremblement,  incoordination  des  raouvt*- 
menls,  amblyopie. 

Los  troubles  psychiques  affectent  principalement  une 
forme  dépressive  :  mélancolie,  obtusion  mentale. 

La  (loprossion  physique  existe  d'ailleurs  aussi  ol 
aboutit  quelquefois  à  un  véritable  marasme.  L'albumi- 
nurie a  été  notée. 

hi^s  troubles  circulatoires  %(t  traduisent  par  la  faiblesse 
ot  lo  ralontissomont  du  pouls,  la  tendance  aux  lipothy- 
mies, l  no  syncope  mortelle  peut  survenir  très  brus- 
quement. Los  troubles  vaso-moteurs  se  manifestent 
surtout  par  la  rougeur  persistante  de  la  face  et  des 
conjonctives. 

Signalons  encore  la  bronchite  et  la  bronchorrée,  notée^s 
plusieurs  fois  et  attribuées  à  l'élimination  par  la  voie 
pulmonaire. 
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réactions  ;  mais  ce  corps  se  détruit  ou  s'élimine  assez 
vite  après  avoir  été  absorbé.  —  Nous  avons  autopsié 
un  homme  qui  était  mort  douze  heures  après  avoir 
avalé  au  moins  4  grammes  de  chloral  ;  l'analyse  chi- 
mique des  viscères  (pratiquée  par  Ogîer)  ne  permit  pas 
de  retrouver  de  chloral. 

§  Vn.  —  Traitement. 

11  comporte,  après  l'évacuation  de  Tes tomac,  les  sti- 
mulations par  la  faradisation  cutanée  (très  efiieaee 
d'après  Oré),  les  frictions,  etc.,  pour  ranimer  les  fonc- 
tions bulbaires,  et,  dans  le  même  but,  les  injections 
sous-cutanées  d'éther,  de  caféine,  ou  un  lavement  avec 
un  demi-litre  de  café  chaud  et  fort.  On  a  conseillé  aussi, 
dans  les  cas  graves,  Vinjection  sous-cutanée  de  sulfata 
de  sli'ychnine.  La  respiration  artificielle  est  souvent 
indiquée  et  a  d'autant  plus  de  chances  d'efficacité  que 
presque  toujours  le  cœur  ne  s'arrête  que  plusieurs  mi- 
nutes après  la  respiration.  —  Les  inhalations  d'oxygène 
ont  été  conseillées  dans  le  but  de  parer  à  l'asphyxie 
et  aux  troubles  des  fonctions  respiratoires  des  héma- 
ties qui  seraient  l'un  des  effets  du  chloral.  —  11  y  a  lieu 
aussi  de  s'opposer  autant  que  possible  au  refroidisse- 
mont  du  malade. 

XII.  —  ACONIT 

Les  plantes  du  genre  aconit  appartiennent  à  la  fa- 
mille des  Henonculacécs.  Leurs  Heurs  ont  un  calice 
coloré  à  3  sépales,  dont  le  supérieur  en  forme  de  casque 
ou  de  cornet  (fig.  44)  ;  deux  pétales  en  forme  de  capu- 
chon surmontant  un  long  onglet,  et  logés  dans  le  grand 


sépale  (%.  4!i,  46);  des  étamJncs  nombreuses,  péla- 
loïdes  à  leur  base,  s'échelonnant  sur  un  réceptacle  co- 
nique dont  le  sommet  est  occupé  par  3  ou  5  ovaires 
surmontés  chacun  d'un  style. 


B*pellu>.  da  l'Aconit  upsl.  Aconltu 

L'aconit  napel  (A.  napellus)  (tig.  44]  atteint  environ 
1  mètre  de  hauteur.  Sa  tige  est  droite,  ordinairement 
simple.  Les  tieurs  sont  d'un  bleu  violet,  disposées  en 
grappes;  les  feuilles,  alternes,  sont  divisées  en  .'>  lobes 
profondément  découpés.  La  racine  a  la  forme  d'un 
petit  navet  garni  de  nombreuses  radicelles  insérées  sui- 
vant des  cercles  réguliers,  —  Celte  plante  croît  spon- 
tanément dans  les  bois  ombragés,  dans  les  prairies 
humides  des  montagnes  des  Vosges,  du  Jura,  de  l'Au- 
vergne, des  Pyrénées  ;  elle  est  cultivée  comme  plcinte 
d'ornement  dans  les  jardins  (casque  de  Jupiter,  char  de 
Vénus). 

h'aconit  tite^loup  (A,  lycoctonum)  a  des  Heurs  d'un 

jaune  paie  ou  violacées,  avec  les  doux  sépales  latéraux 

prolongés  par  un  long  éperon  enroulé.  V A .  anthora  a 

aussi  des  fleurs  jaunes  à  éperon  enroulé;  ses  feuilles 

ViBEUT.  Toijcotogie.  t6 


palmées  sont  découpées  en  nombreux  lobes  linéaires. 
Ces  plantes  croissent  également  dans  les  régions  mon- 
tagneuses de  l'Enrope. 

\i^ aconit  féroce  croitdaBs 
l'Inde;  sa  racineesleipor- 
lée  en  Europe. 

Toules  ces  plantes  sont 
très  vénéneuses,  mais  à  un 
dcg:ré  inégal  suivant  les 
espèces  et  aussi  suivaol 
les  époques  de  l'aonéf. 
(i'est  toujours  la  rarine 
<Iiii  conlientle  pUi^dp  poi- 
son :  les  reullles,  losllcurs. 
les  graines  en  contiennenl 
aussi,  non  pas  copondanl. 
parail-il,  dans  les  pays  tout 
ù  fait  seplenlrionauK  oti 
les  habitants  mangent  le> 
feuilles  de  certaines  es- 
pèces d'aconit. 

Le  principe  actif  de  1» 
plante,  extrait   par  divcn' 
procédés,  a  clé  longtemps 
mal  déterminé  au  point  de 
vue  chimique,  et  son  pou- 
voir    toxique     était    fart 
peu   constant.    I)u<]uesnel 
a  riMissi  à  retirer  do  la  plante  un  alcaloïde  bien  défini: 
Vncnintine  crisla/Hsre  qui  forme  avec  di%ers  acides  iff 
sels  cristallisables.  Cetle  aconiline  ne  représente  d'ail- 
leurs pas  à  elle  seule  tous  les  principes  actifs  de  la 
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plante;  il  reste  dans  Textrait  dont  elle  a  été  retirée  de 
Yaconitine  amorphe  et  de  la  napelline,  substances  dont 
raction  physiologique  est  analogue  à  celle  de  Taco- 
nitine  cristallisée,  mais  beaucoup  moins  intense. 

On  sait  depuis  très  longtemps  que  les  diverses  es- 
pèces d'aconit  ne  sont  pas  toutes  toxiques  au   même 
degré;  TAc.  féroce,  par  exemple,  est  un  poison  beau- 
coup plus  violent  encore  que  TAc.  napel.  Ces  diffé- 
rences ne  tiennent  pas  uniquement,  parait-il,  à  la  plus 
ou  moins  grande  proportion  d'aconitine  cristallisée  que 
renferment  les  diverses  espèces.  Bien  que  se  présentant 
toujours  comme  un  principe  parfaitement   défini    au 
point  de  vue  chimique,  Taconitine  cristallisée  exerce- 
rait  cependant  des  effets  physiologiques  et   toxiques 
plus  ou  moins  intenses  suivant  la  variété  et  la  prove- 
nance de  la  plante  dont  elle  a  été  extraite.  Laborde,  en 
expérimentant  sur  les  animaux,  a  constaté  que  Taconi- 
tine  cristallisée  était  plus  toxique  quand  elle  provenait 
de  TAc.  napel  de  la  Suisse  que  lorsqu'elle  était  extraite 
de  TAc.  napel  du  Dauphiné,  des  Pyrénées,  des  Vosges. 
De  môme,  elle  serait  plus  toxique  quand  elle  est  ex- 
traite de  racines  bien  conservées  que  lorsqu'elle  a  été 
préparée  avec  des  racines  d'un  mômo  lot,  mais  altérées 
parThumidité  et  les  moisissures. 

On  pourrait  se  demander  si  les  expériences  ci-dessus 
ont  été  bien  interprétées,  et  si  la  différence  des  résul- 
tats observés  ne  doit  pas  être  attribuée  simplement 
à  des  différences  de  susceptibilité  chez  les  animaux 
empoisonnés.  Mais  Laborde*  a  constaté  que  les  aconi- 


1.  Laborde  et  Duqucsnel.  Des  aconits  et  de  raoonitine.  Paris,  Masson, 
4883. 
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tines  cristallisées  de  diverses  provenances  se  distin- 
guaient encore  les  unes  des  autres  par  leur  action  sur 
la  lumière  polarisée;  Taconitine  de  Suisse,  qui  est  la 
plus  toxine,  est  aussi  celle  qui  dévie  le  plus  cette  lu- 
mière. —  L'aconitine  dite  ang/aise,  préparée  avec  YAc 
féroce,  est  plus  énergique  encore. 

L'aconit  est  employé  en  médecine  humaine  et  vété- 
rinaire depuis  très  longtemps.  Les  préparations  phar- 
maceutiques les  plus  usitées  sont  les  suivantes. 

L'extrait  est  préparé  tantôt  avec  le  suc  des  feuilles  fraî- 
ches, que  l'on  évapore  à  la  chaleur  ;  —  tantôt  avec 
Talcool  qui  a  épuisé  les  racines  ou  les  feuilles  sèches 
d'aconit. 

Ces  divers  extraits  produisent  des  effets  très  inégaux. 
C'est  celui  préparé  avec  le  suc  qui  est  le  moins  actif: 
on  le  prescrit  ordinairement  à  la  dose  de  0*',Û2  àO'^,i3. 
L'extrait  de  racines  est  beaucoup  plus  actif  (23  fois 
plus  d'après  llirtz). 

ISalconlatKre  est  la  préparation  la  plus  usitée  et  aussi 
celle  qui  contient  le  moins  de  principe  actif.  Elle  se 
prépare,  d'après  le  Codex,  de  la  façon  suivante  : 

Fouilles  récoiilos  d'aconit  napel  cueillies  an  coinnienceinenl  «le 
la  floraison 1  partie. 

Alcool  à  90» 1  partie. 

Conlusez  les  feuilles;  ajoutez  ralcool;  après  10  jours  de  con- 
tact, passez  avec  expression  et  filtrez. 

Cette  préparation  se  prescrit  ordinairement  à  la  dose 
de  10  à  40  gouttes. 

L'alcoolature  de  racines  se  prépare  de  la  même 
fa(;on,  et  avec  parties  égales  de  racines  et  d'alcool.  Elle 
est  plus  active  que  lalcoolature  de  feuilles. 

Les  teintures  alcooliques  préparées  avec  les  feuilles 
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OU  les  racines  sèches  sont  plus  actives  que  les  alcoola- 
tures  correspondantes. 

Quant  à  Taconitine,  son  énergie  varie  beaucoup  aussi 
non  seulement  suivant  la  variété  de  la  plante  dont  elle 
provient,  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  mais  aussi  suivant 
le  mode  de  préparation.  Il  importe  donc  dans  la  pra- 
tique médicale  de  spécifier  la  marque  de  Taconitine  (ou, 
plus  exactement,  du  nitrate  d'aconitine  qui  est  seul 
officinal)  que  Ton  prescrit,  comme  on  le  fait  pour  la 
digitaline. 

§  I.  —  Étiologie. 

La  plupart  des  empoisonnements  sont  accidentels^  et 
résultent  presque  toujours  d'une  méprise.  La  racine 
d'aconit  a  été  confondue  avec  celle  du  raifort,  ou  avec 
celle  du  céleri,  et  mangée  en  salade  ;  le  plus  souvent, 
ce  sont  les  préparations  pharmaceutiques  d'aconit  qui 
ont  été  prises  à  la  place  de  médicaments  inoffensifs 
que  Ton  croyait  administrer.  Quelquefois  aussi  la  pré- 
paration d'aconit  prescrite  parle  médecin  agit  beaucoup 
plus  énergiquement  que  ne  le  supposait  celui-ci,  et 
occasionne  une  intoxication  grave  ou  mortelle  (doses 
toxiques). 

Le  suicide  a  été  accompli  quelquefois  aussi  avec  les 
préparations  d'aconit,  spécialement  avec  la  teinture  et 
l'alcoolaturc. 

\j' empoisonnement  criminel  est  très  rare  ;  on  n'en 
connaît  que  trois  ou  quatre  cas.  Le  plus  célèbre  est 
celui  d'un  médecin  américain  le  D'  Hamson,  qui  fut 
condamné  à  mort  pour  avoir  tué  volontairement  son 
beau-frère,  en  lui  faisant  prendre  de  l'aconitine 
(1881). 
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.^  II.  —  Doses  toxiques. 

Nous  avons  dit  combien  est  variable  la  teneur  en 
principes  actifs  des  diverses  variétés  d'aconit  el  d«s 
divers  individus  d'une  même  variété.  Il  en  est  nato- 
rellement  de  même  pour  les  préparations  pharma- 
ceutiques, faites  avec  la  plante  en  nature.  Les  doses 
toxiques  et  mortelles  de  ces  préparations  sont  doitc 
susceptibles  de  varier  dans  de  larges  limites. 

En  ce  qui  concerne  Taconitine,  il  ne  faut  pas  oublier 
qu'on  a  désigné  sous  ce  nom  divers  produits  d'ei- 
traction  de  Taconit  dont  le  pouvoir  toxique  est  très 
différent  ;  cette  confusion  a  môme  été  la  cause  d'un 
empoisonnement  mortel.  Il  est  entendu  désormais 
qu'en  parlant  d'aconitine  nous  entendons  seulement 
désigner  l'aconitine  cristallisée  de  Duquesnel. 

Qu'il  s'agisse  de  la  plante  entière,  de  son  extrait,  de 
sa  teinture  ou  de  l'aconitine  cristallisée,  la  suscepti- 
bilité envers  le  poison  varie  aussi  beaucoup  suivant  les 
individus.  C'est  ce  qui  a  été  bien  mis  en  évidence  dans 
un  cas  (voir  l'observation  XXVI)  où  six  personnes 
ont  pris,  exactement  dans  les  mêmes  iconditions. 
une  même  dose  (probablement  l^%2o)  de  teinture 
d'aconit.  L'une  est  morte  en  moins  d'une  heure,  une 
autre  en  3  heures  ;  une  troisième,  qui  avait  pris  impu- 
nément la  même  dose  de  poison  le  matin,  est  morte 
2  h.  1/2  après  en  avoir  pris  une  seconde  le  soir.  Les 
trois  autres  ont  eu  des  intoxications  d'intensité  très 
différente. 

Dans  d'autres  cas  mortels  la  dose  de  teinture  a  été 
évaluée   à  3   grammes  et  demi  et  à  i*^.   Par  contre 
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«1  aiilr<'>  «'m|HU^(nm('iih'iiU  wwv  '10.  'i(l  cl  r»2'  «!«'  la 
niOnic^  préparation  iront  pas  entraîné  la  mort. 

Pour  l'extrait,  on  connaît  un  cas  où  la  close  de  O'^SBri 
ayant  été  administrée  parerrcur  à  trois  personnes,  Tune, 
d'elles  succomba  et  les  autres  échappèrent  à  la  mort. 

Quant  à  Taconitine  cristallisée,  c'est  un  poison  extr<^- 
mement  violent  et  un  médicament  des  plus  dangereux 
en  ce  sens  qu'il  est  très  inégalement  supporté  par  les 
divers  sujets,  et  qu'il  y  a  très  peu  de  marge  entre  la 
dose  thérapeutique  et  la  dose  toxique. 

L'aconitine  Duquesnel  se  prescrit  généralement  par 
quart  de  milligramme;  on  conseille  d'espacer  chaque 
dose  d'au  moins  3  heures,  et  Ton  dit  qu'on  peut  aller 
ainsi  jusqu'à  2  et  3  milligrammes  par  jour.  Il  est  pos- 
sible que  cette  dose  soit  bien  supportée  par  la  plupart 
des  sujets;  un  de  nos  clients,  souffrant  d'une  violente 
névralgie  faciale,  nous  a  dit  avoir  pris  (contre  notre  avis) 
i  milligrammes  en  21  heures,  le  3"  jour  de  la  médica- 
tion. Mais  il  y  a  des  exceptions  bien  faites  pour  inspirer 
la  crainte  de  cette  substance*.  Le  D*"  Deschamps  a  eu 
un  empoisonnement  bien  caractérisé  après  avoir  pris 
un  seul  granule  d'un  quart  de  milligramme  d'aconiline. 
Un  autre  empoisonnement  a  été  observé  à  la  suite  de 
ringestion  d'une  seule  pilule  contenant  un  cinquième, 
de  milligramme. 

La  dose  de  un  milligramme  prise  une  fois  peut  tuer 
très  rapidement.  Une  femme,  souffrant  d'une  névralgie, 
prit  un  cachet  prescrit  par  son  médecin  et  contenant 
un  milligramme  d'aconitine  avec  0'^%5()  d'antipyrine  ; 


1.  Aussi  conseille- t-on  uiaintonant  <le  doser  les  f^runulcs  au  dixiètne 
et  ukHiic  au  vingtième  de  •iiilli^n*ainti)p. 
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2  heures  après  elle  était  morte  '.  —  Dans  un  autre  cas,  h 
mort  a  été  occasionnée  par  une  dose  de  1  milligramme 
et  demi  prise  en  trois  fois  à  une  demi-heure  d'inter- 
valle. Il  s'agissait  d'une  femme  souffrant  de  névralgies 
extrêmement  violentes  que  rien  n'avait  pu  calmer;  un 
médecin  lui  prescrivit  une  solution  d'aconitine  à 
prendre  par  cuillerées,  les  trois  ou  quatre  premières  de 
demi-heure  en  demi-heure  ;  la  malade  mourut  après 
la  troisième  cuillerée*.  —  Une  femme  qui  avait  reçu  en 
injection  sous-cutanée  deux  milligrammes  d'aconitine 
resta  pendant  plus  de  2  heures  en  danger  imminent 
de  mort^ 

Citons  encore  le  cas  d'un  médecin  allemand,  le 
D'  Meyer,  qui  a  été  tué  par  une  dose  de  4  milligrammes 
(le  nitrate  d'aconitine.  Il  avait  prescrit  à  un  de  ses 
clients  une  solution  à  0,2  pour  iOO  de  ce  sel,  ayant  en 
vue  Taconitinc  allemande,  mais  le  pharmacien  employa 
(le  Taconitine  française.  Le  client  se  plaignant  d'être 
ompoisonné  par  cette  solution,  le  D'  Meyer  en  avala 
d'un  coup  30  à  00  gouttes  pour  lui  démontrer  qu'il  se 
Ironipail.  Au  bout  d'un  quart  d'heure,  il  présenta  les 
premiers  symptômes  d'une  intoxication  à  laquelle  il 
succomba  au  bout  do  3  heures. 

L'aconitine  agit  également  chez  les  animaux  comme 


i.  Le  nu'docin  avait  fait  faire  ces  cachets  pour  son  usûge  personnel: 
il  (lit  qu'il  avait  prescrit  celte  «José  plus  de  cent  fois  sans  (»bserver 
jamais  le  moindre  accident.  11  fut  néanmoins  condamné  à  100  francs 
d'aunndc,  condamnation  dictée  sans  doute  par  ce  fait  que  le  malade 
n'avait  qu'une  maladie  insif^Miifiante,  et  que  le  médecin  n'avait  pas  pro- 
portionné le  risque  de  la  médication  à  la  gravité  du  mal  (Trib.  Sainl- 
Quentiii,  1(1  avril  18î)l). 

2.  Col  empoisonnement  a  fait  l'objet  d'un  rapport  médico-légal  de 
Hrouardel,  (Irolas  et  Lépine,  publié  dans  les  Arch.  (Vanlht'opolotfie  cri- 
minelle, 1892. 

:i.  Franceschini.  Thèse  de  Paris,  1875. 
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un  poison  très  violent.  Nous  avons  rarement  vu  les 
grenouilles  survivre  à  un  quart  de  milligramme  ;  tous 
les  cobayes  auxquels  nous  avons -administré  cette 
même  dose  ont  succombé.  Pour  les  divers  mammifères, 
la  dose  mortelle  varierait  de  0"»%1  (chien),  à  0"^«%8  (rat) 
par  kilogramme  de  Tanimal  (Wagner). 

§  III.  —  Symptômes. 

La  teinture,  l'extrait  d'aconit,  ingérés  sans  mélange, 
exercent  sur  la  muqueuse  digestive  une  irritation  qui 
se  manifeste  immédiatement  par  une  sensation  de  cha- 
leur, de  brûlure  et  qui  peut  même  occasionner  ultérieu- 
rement une  éruption  de  petites  vésicules  sur  les  lèvres 
et  dans  la  bouche.  La  cuisson  du  début  persiste  plus 
ou  moins  longtemps  dans  Testomac;  mais  à  la  bouche 
elle  est  bientôt  remplacée  par  une  sensation  toute  parti- 
culière de  fourmillement  et  d'engourdissement.  Cette 
sensation  se  produit  même  avec  des  solutions  très 
diluées  d'aconitine.  Toutefois  elle  n'est  pas  toujours 
perçue  au  moment  de  l'ingestion  du  poison;  il  peut  en 
être  ainsi,  par  exemple,  quand  celui-ci  est  pris  au 
commencement  d'un  repas  et  sous  une  forme  peu  con- 
centrée. Dans  ces  cas,  l'action  irritante  ne  se  produit  pas 
non  plus,  et  les  premiers  phénomènes  de  Tintoxication 
n'apparaissent  pas  immédiatement. 

Le  début,  sans  être  jamais  très  tardif,  se  fait  à  des 
moments  assez  variables.  C'est  ainsi  que  parmi  nos  six 
intoxiqués,  qui  tous  avaient  pris  le  poison  sous  une 
même  forme,  à  la  même  dose  et  toujours  avant  le 
repas,  les  premiers  symptômes  ont  apparu  au  bout  de 
cinq  minutes  chez  l'un,  d'une  demi-heure  à  une  .heure 
chez  les  autres. 
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Le  premier  elFel  de  l'absorption  du  poison,  con- 
siste en  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  face.  Les 
lèvres,  puis  l'intérieur  de  la  bouche  deviennent  le 
siège  d'une  sensation  d'engourdissement  en  même 
temps  que  de  fourmillements,  de  picotements.  Ce 
symptôme  spécial  ne  manque  presque  jamais,  même 
dans  les  intoxications  très  légères;  c'est  lui  qui  indique, 
dans  la  pratique  thérapeutique,  la  limite  des  doses 
qui  ne  doivent  pas  être  dépassées.  Quand  il  s'agit 
d'un  empoisonnement  véritable,  cotte  sensation  anor- 
male s'étend  bientôt  sur  toule  la  face,  et  elle  est  telle 
que  beaucoup  de  patients  disent  qu'il  leur  semble  que 
leur  t(^te  grossit  démesurément.  Un  peu  plus  tard  les 
fourmillomenls  se  font  souvent  sentir  aussi  au  bout  Jes 
doigts  et  (les  orteils,  au  périnée,  à  la  poitrine,  dans  le 
dos,  en  s'accompagnant  d'une  anesthésie  plus  ou  moins 
complète.  Mais  à  ce  moment,  l'intoxication  se  manifeste 
déjà  par  (l(»s  symptômes  beaucoup  plus  graves. 

Le  malade  éprouve  une  angoisse  extrême,  et  il  a  le 
prossenliment  d'une  mort  prochaine.  Il  éprouve  en  effet 
diverses  sensations  bien  propres  à  suggérer  cette  idée: 
un  refroitlissement  profond  qui  existe  souvent  aussi  àla 
peau,  ainsi  (ju'on  peut  le  constater  facilement;  —  une 
gène  de  la  respiration  qui  se  manifeste  d'abord  par  des 
bâillements,  puis  par  de  la  dyspnée  véritable,  souvent 
très  intense,  par  un  besoin  impérieux  de  grand  air  — 
et  eniin  des  désordres  cardiaques  :  lipothymie,  tendance 
à  la  syncope,  ralentissement,  petitesse  et  arythmie  du 
pouls  qui  s'arrête  de  temps  en  temps. 

A  cela  s'ajoutent  parfois  des  tropbles  sensoriels  :  de 
la  cécité,  de  la  surdité,  de  Taphasie  momentanées,  et 
presque  toujours  une  grande  faiblesse  musculaire  pou- 
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vant  aller  jusqu'à  la  paralysie;  les  malades  sentent 
leurs  jambes  fléchir  dès  qu'ils  sont  debout,  d'autres 
sont  tout  à  fait  incapables  de  se  lever. 

Les  empoisonnements  graves  s'accompagnent  géné- 
ralement de  vomissements  qui  peuvent  être  très  fré- 
quents. La  diarrhée  et  les  coliques  ont  été  observées 
aussi,  mais  plus  rarement. 

Les  convulsions  sont  exceptionnelles  et,  quand  elles 
se  produisent,  c'est  presque  uniquement  à  la  période 
terminale.  Le  délire  est  également  très  rare.  Parfois  le 
malade  présente  une  certaine  confusion  mentale,  mais 
le  plus  souvent  il  conserve  sa  pleine  conscience  pendant 
toute  la  durée  de  Tintoxication  jusqu'au  moment  de  la 
mort. 

Celle-ci  survient  après  que  se  sont  déroulés  tous 
les  symptômes  qui  viennent  d'être  indiqués,  et  après 
plusieurs  recrudescences  de  dyspnée  et  de  désor- 
dres cardiaques.  Quelquefois  aussi  le  malade  succombe 
très  rapidement,  et  en  quelque  sorte  à  l'improvisle 
sans  avoir  présenté  de  phénomènes  très  saillants.  Une 
des  femmes  qui  avaient  bu  du  vin  à  l'aconit,  prise 
tout  à  coup  d'un  malaise  qui  augmxïRta  rapidement, 
passa  dans  sa  chambre,  s'étendit  sur  son  lit,  eut  une 
sorte  de  syncope,  puis  se  plaignit  d'engourdissement 
dans  les  jambes,  et  mourut  au  bout  de  quelques  instants 
c'est-à-dire  à  peine  une  demi-heure  après  le  début  du 
malaise.  —  Dans  le  cas  de  Saint  Quentin,  la  femme, 
après  avoir  dîné  légèrement  vers  7  heures,  prit  à 
10  heures  le  cachet  d'aconitine.  «  Elle  ressentit 
presque  aussitôt  ui^  sensation  de  froid  avec  parésie  des 
membres  inférieurs  ;  on  envoya  chercher  un  médecin. 
L'écume  bronchique  sortait  par  la  bouche  ;  le  pouls  était 
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imperceptible;  elle  se  plaignait  de  douleurs  dans  le 
ventre,  eut  quelques  vomissements,  quelques  selles, 
tomba  en  syncope,  et  mourut  vers  minuit*  >». 

Que  le  cas  soit  mortel  ou  non,  la  durée  de  Tintoxica- 
tion  n'est  jamais  très  longue.  Lorsque  le  malade  a  sor- 
vécu  cinq  ou  six  heures,  il  a  de  grandes  chances  de 
guérir  alors  môme  que  son  état  parait  encore  inquiétant. 
Les  troubles  graves  persistent  rarement  pendant  24 
heures.  La  guérison  se  fait  ensuite  rapidement;  il  ne 
subsiste  plus  les  jours  suivants  qu'un  peu  de  petitesse 
et  d'irrégularité  du  pouls,  de  la  faiblesse  musculaire, 
de  la  céphalalgie,  et  aussi  quelques-uns  des  troubles  de 
la  sensibilité  cutanée  mentionnés  plus  haut. 

Ce  dernier  symptôme  peut  persister  longtemps,  l  ne 
jeune  femme,  empoisonnée  par  une  forte  dose  de  tein- 
ture d'aconit,  garda  pendant  une  quinzaine  de  jours  du 
fourmillement  des  extrémités;  de  temps  en  temps  elle 
éprouvait  un  engourdissement  subit  et  passager  des 
pieds  qui  rendait  la  marche  impossible  (Duckworth!. 

>fous  ne  croyons  pas  que  chez  Thomme  on  ait  jamais 
signalé  d'accidents  sérieux  pendant  la  convalescence. 
Mais  chez  les  animaux  (lapins,  cobayes)  nous  avons  vu 
plusieurs  fois  la  mort  survenir  brusquement  un  ou  deux 
jours  apr^s  que  l'intoxication  paraissait  terminée. 

Comme  exemple  d'intoxication  légère  voici  l'auto- 
observalion  du  D**  Deschamps  : 

0ns.  WIV.  —  «  Souffrant  d'uno  névralgie  très  violente,  je  pris 
un  «granule  de  DiKiuosnel.  J'éprouvai  bieq|tôt  des  fourmi  11  emenls 
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à  la  gorge  et  aux  mains,  je  fus  pris  d'un  besoin  de  marcher  ;  on 
aurait  dit  que  mes  lèvres  avançaient  et  que  toute  ma  figure  s'en 
allait  en  avant.  J*avais  des  raideurs  des  jambes  et  des  mollets. 
Mes  mains  étaient  glacées.  Ëiïrayé  de  ces  symptômes  qui  s'ag- 
gravaient de  plus  en  plus,  je  pris  2  grammes  d'ipéca.  Je  rendis 
oion  dtaer,  mais  les  phénomènes  inquiétants  ne  s'arrêtèrent  pas. 
J'essayai  alors  de  la  belladone  en  teinture  ;  à  la  troisième  goutte 
j'éprouvai  un  certain  soulagement,  et  cinq  heures  après  j'étais 
guéri.  » 

Dans  robservation  suivante,  rempoisonnement  a  été 
plus  grave,  mais  s'est  terminé  aussi  par  la  guérison  : 

Obs.  XXV  *.  —  Il  s'agit  d'une. femme  affectée  de  névralgie  iléo- 
lombaire,  chez  laquelle  on  injecta  (dans  1  centimètre  cube  d'eau) 
2  centigrammes  de  nitrate  d'aconitine  cristallisée,  dans  la 
croyance  qu'on  injectait  du  chlorhydrate  de  morphine.  L'in- 
jection fut  pratiquée  sous  la  peau  de  la  hanche  droite  à  6  heures 
du  soir. 

Aussitôt  après,  une  sensation  de  fourmillement  et  de  brûlure 
se  produit  au  lieu  même  de  l'injection;  puis,  au  bout  d'un  quart 
d'heure  environ,  la  langue  est  impressionnée  par  une  sorte  de 
saveur  acre,  pareille  à  celle  du  poivre  et  de  la  racine  de  pyrèthre; 
en  même  temps  un  fourmillement  pénible  se  déclare  aux  lèvres, 
au  menton,  au  cou,  et  gagne  peu  à  peu  toute  la  surface  du 
corps. 

La  malade  est  en  proie  à  une  excitation  générale,  caractérisée 
par  un  désordre  de  toutes  les  fonctions  :  tremblement,  bouffées 
de  chaleur,  étourdissements,  douleur  autour  du  front  et  de  l'oc- 
ciput, sensation  d'un  volume  énorme  des  lèvres,  du  nez  et  de  la 
face;  —  haut-le-cœur;  —  crampes  dans  les  mollets;  —  soulève- 
ment de  tous  les  organes,  et  en  particulier  des  muscles  et  des 
ongles  qui  semblent  vouloir  s'échapper  du  corps  ;  —  mouvements 
respiratoires  accélérés  et  pénibles,  battements  de  cœur  précipités, 
moments  d'étouffement,  d'angoisse,  forte  chaleur  à  la  gorge  et  à 
Tépigastre;  —  obnubilations  de  la  vue;  —  craintes  de  mourir. 

La  malade  se  trouve  comme  dans  un  état  d'ivresse.  Malgré  ces 
troubles  d'excitation,  elle  éprouve  une  grande  faiblesse  dans  les 
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membres;  elle  ne  se  sent  pas  capable  de  se  leTer  pour  aller, 
romme  elle  le  désire  vivement,  chercher  de  Tair  frai». 

Vers  9  heures,  Tagitalion  s'apaise:  une  sorte  d'abattemeDt et 
(le  coUapsus  lui  succède:  les  forces  sonl  comme  annihilées. de» 
sueurs  fnûdes.  visqueuses,  couvrent  le  corps:  la  respiration  est 
saccadée.  suspirieuM*.  la  vue  presque  entièrement  voilée;  hoquet, 
efforts  réitén»s  de  vomissements,  prostration,  pâleur  et  froideor 
de  toute  la  surface  cutanée.  La  malade  n*a  pas  la  force  d'appeler: 
elle  croit  qu'elle  est  sur  le  point  de  mourir. 

A  10  heures,  nouvelles  envies  de  vomir,  mouvements  cloniques 
«les  membres,  tremblement  généralisé;  —  grande  sécheresse  de 
la  p>rge,  soif  ardente,  alternai ives  de  frissons  et  de  chaleur: 
fmirmillements  et  sensation  d'engourdissement  général:  batt^ 
iiients  du  ronir  désordonnés:  besoin  d'air:  la  malade  fait  uo 
t'ITorl  pour  se  lever,  et  tombe  tout'd'un  bloc  à  terre,  anéantie. Ses 
voisines  la  remettent  sur  son  lit  et  constatent  qu'elle  était  toute 
fi-oido.  extrêmement  |»àle  et  couverte  de  sueur.  On  la  réchauffe 
par  des  friclions.  mais  on  a  la  conviction  qu'elle  ne  va  pas  tarder 
à  siirronibiT. 

De  H  heori's  à  minuit,  le  danger  de  mort  est  en  effet  toujou^ 
iininiiient:  la  malade  peut  à  peine  prononcer  quelques  niutstoul 
bas:  elle  se  sent  étouffer,  elle  éprouve  un  anéantissement  com- 
plet: une  vive  rhaicur  se  répand  à  la  gorge  et  à  la  ])oitrine:il 
lui  semble  à  tout  instant  que  la  respiration  et  le  canir  vont  s'ar- 
rètt'F. 

Vers  1  h.  1  "2  du  matin,  la  vue  devenait  un  peu  plus  nette:  l'an- 
goisse prérordiait*  est  moindre:  à  la  sueur  fn)ide  succè<le  une 
chaleur  douce  :  la  respiraticui  est  moins  irréguliére,  plus  facile: 
le  volume  des  livres  et  du  visage  semble  diminuer,  et  malgré  le> 
fourmillrments  in<*onuuotles  comparables  à  ceux  produits  par  un 
courant  électrique,  malgré  un  lourd  |)oids  à  Testomac.  une  cha- 
leur ardente  à  l'épigaslre,  la  malade  conmience  à  croire  que  loul 
n'est  pas  f»erdu:  olle  insiste  pour  qu'on  la  frictionne  et  qu'on  U 
lire  de  son  engourdis>emenl:  elle  réclame  à  boire  et  de  l'air  pur. 

A  5  heures,  elle  est  prise  de  coliques  et  du  besoin  d  aller  à  la 
selle.  Elle  ne  peut  so  lever  seule,  et  se  fait  amener  au  cabinet 
soutenue  par  des  aides,  ses  jambes  étant  d'une  faiblesse  extrême. 
Klle  a  rendu  des  selles  li(|uides  en  grande  quantité:  apK's  quoi, 
elb'  a  commencé  à  éprouver  un  peu  de  repos. 

Pendant  tonte  la  durée  de  l'intoxication,  l'intelligence  est  res- 
tée intacte. 
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Voici  maintenant  Tobservation  à  laquelle  il  a  été  fait 
allusion  plus  haut,  et  qui  montre  combien  différents 
senties  effets  du  poison  non  seulement  chez  les  diverses 
pei'sonnes,  mais  chez  une  môme  personne  à  des  moments 
différents. 

0ns.  XXVI.  —  Sextuple  empoisonnement  par  Vaconitine  *  (per- 
sonnelle). 

1.  Empoisonnement  de  M.  A'...  —  M.  K...,  âgé  de  trente-deux 
ans,  jouit  habituellement  d'une  bonne  santé,  dit- il.  Cependant 
depuis  quelques  mois  il  se  plaignait  de  digérer  difficilement.  Sa 
femme,  persuadée  qu*il  était  atteint  d*anémie,  s'en  alla  dans  la 
pharmacie  du  sieur  A...,  demander  quels  médicaments  il  conve- 
nait d'employer  pour  combattre  cette  affection.  On  lui  vendit 
deux  bouteilles  de  vin  de  quinquina  au  malaga,  et  une  boite  de 
pilules  de  fer. 

Le  18  décembre  1890,  M.  K...  en  se  mettant  à  table  pour  dîner 
prit  une  de  ces  pilules  et  un  verre  à  liqueur  du  vin  de  quinquina 
rapporté  par  sa  femme.  Il  nous  a  présenté  ce  verre,  et  nous  en 
ayons  mesuré  la  capacité  qui  est  de  25  centimètres  cubes.  11 
trouva  au  vin  un  goût  déplaisant,  auquel  il  n'attacha  d'ailleurs 
pas  d'importance,  car  il  pensait  qu'il  était  dû  au  mélange  du 
quinquina  avec  le  malaga.  Cinq  minutes  à  peine  s'étaient  écou- 
lées, dit-il,  lorsqu'il  ressentit  dans  tout  le  corps  une  chaleur  in- 
commodante. 11  put  cependant  achever  son  potage.  Mais  à  partir 
de  ce  moment  le  malaise  augmenta  si  rapidement  qu'il  lui  fut 
impossible  de  continuer  son  repas.  11  ressentait  des  picotements 
et  un  engourdissement  des  lèvres,  de  la  langue,  des  gencives,  et 
en  même  temps  il  lui  semblait  que  sa  tète  enilait  démesurément. 
Il  disait  en  plaisantant  à  sa  femme  que  sa  tète  n'allait  plus  tenir 
dans  la  chambre.  Mais  bientôt  il  comprit  qu'il  était  gravement 
malade  et  pendant  plusieurs  heures  il  crut  qu'il  allait  mourir. 
Un  froid  glacial  pénétrait  tout  son  corps,  il  se  sentait  toujoui's 
sur  le  point  de  défaillir.  Vingt  minutes  après  avoir  pris  son  po- 
tage, il  a  eu  un  premier  vomissement;  ces  vomissements  se  sont 
renouvelés  une  dizaine  de'fois  jusqu'à  trois  heures  du  matin.  A 
partir  de  ce  moment,  une  amélioration  s'est  produite   ra[)ide- 
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ment.  M.  K...  s'est  endormi  vers  quatre  heures  du  matin;  îl set 
levé  le  lendemain  à  midi,  et  bien  que  très  afTaibli,  il  apualkr 
à  son  magasin.  11  s'est  rétabli  complètement  en  quelques  jours 
et  actuellement  il  ne  siitisisle  aucune  trace  de  rempoisonnement 
dont  il  a  été  victime. 

11  convient  do  noter  Fabsence  de  certains  symptômes  dans  cette 
intoxication  telle  qu'elle  est  décrite  par  la  victime.  M.  K...  dé- 
clare qu'il  n'a  pas  eu  de  délire,  pas  de  convulsions,  qu'il  naja- 
mais  perdu  complètement  connaissance;  la  vision  n'a  pas  été 
troublée  d'une  façon  notable,  elle  était  seulement  obnubilée 
pendant  les  moments  de  grande  défaillance,  il  n'y  a  pas  eu  non 
plus  de  diarrhée. 

M.  K...  a  bien  compris  qu'il  avait  été  empoisonné,  mais  ilacni 
que  le  poison  était  contenu  daus  la  pilule  qu'il  avait  avalée. Quant 
aux  deux  bouteilles  de  vin  de  quinquina,  il  a  renvoyé  au  phar- 
macien celle  qui  était  intacte  parce  que  le  goût  du  malaga  lui 
déplaisait;  il  a  fait  présent  de  l'autre  à  sa  belle-mère,  M™*!...^ 
qui  était  malade,  atteinte  de  plitisie  pulmonaire,  parait-il. 

II.  Empoisonnement  ih  .)/"^«  T...  —  Cetle  dame  a  pris  le  20  dé- 
cembre un  petit  verre  à  liqueur  du  vin  de  quinquina  au  malaifa 
envoyé  par  son  jjendre.  Elle  a  éprouvé  bientôt  un  grand  malaise 
et  M.  le  D"*  Piedallu,  appelé  aussitôt,  constata  qu'elle  avait  les 
extrémités  froides,  (ju'elle  se  plaignait  d'éloufTeuients  et  d'en- 
gourdissements. Nous  n'avons  pu  avoir  de  détails  plus  précis  î4ir 
les  symptômes  présentés  par  cette  dame.  La  «  crise  inexplicable? 
qu'elle  avait  eue  après  avoir  bu  le  vin  de  quincfuina  était  dissipée 
le  lendemain,  parait-il.  Elle  n'a  plus  repris  de  ce  vin.  Elle  est 
morte  le  20  mars  d'une  hernie  étranglée  qu'on  n'a  pas  essayé 
d'opérer  parce  que  M'"'  T...  était  atteinte  de  tuberculose  pulmo- 
naire à  la  troisième  période,  d'après  la  déclaration  de  M.  le  IX 
Piedallu. 

III.  Empoisonnement  de  .!/'"<'  G...  —  Le  22  mars  était  le  jour 
fixé  pour  reiiterrement  de  M™<^  T...  Les  héritiers  firent  cadeau  i 
la  dame  (i...  de  quebpies  objets  qui  avaient  appartenu  à  la  dé- 
funte, et  entre  autres  de  la  bouteille  de  vin  de  quinquina.  Ce  vin 
n'étail  pas  encore  sus[»ecl.  car  les  graves  accidents  que  la  dame 
T...  avait  [>réscnlés  après  en  avoir  bii  étaient  regardés  connut* 
une  couïplication  de  la  maladie  dont  elle  souffrait  depuis  (ong- 
temps. 

La  dame  G...  enip<»rla  donc  chez  elle  la  bouteille  déjà  entamée 
par  le  sieur  K...  et  par  M«"«  T...  Le  même  jour,  22  mars,  elle  but 
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de  ce  vin  et  en  fit  boire  à  son  mari,  à  sa  fille  et  à  un  voisin,  le 
sieur  G...  Toutes  ces  personnes  sont  mortes  ce  jour  même  à  Tex- 
ception  de  la  demoiselle  G...  qui  a  survécu  et  qui  nous  a  donné 
les  détails  que  nous  rapportons  ci -dessous. 

C'est  vers  une  heure  et  demie  que  la  dame  G...  but  un  petit 
▼erre  à  liqueur  du  vin  de  quinquina  ainsi  que  sa  fille  et  le  sieur 
Ou...  Ces  trois  personnes  n'éprouvèrent  rien  de  particulier  pen- 
dant au  moins  une  heure.  Vers  deux  heures,  elles  avaient  pris 
place  toutes  trois  à  table  et  firent  un  déjeuner  composé  de  gigot, 
de  macaroni  et  de  café  noir.  En  prenant  son  café,  la  dame  G... 
éprouva  un  malaise  qui  augmenta  très  rapidement,  elle  passa 
dans  sa  chambre,  s'étendit  sur  son  lit,  eut  une  sorte  de  syncope, 
puis  se  plaignit  d'engourdissement  dans  les  jambes.  Elle  mourut 
presque  aussitôt  après,  à  peine  une  demi- heure  après  le  début  du 
malaise,  au  dire  de  la  demoiselle  G...  Elle  n'a  pas  vomi,  n'a  pas 
eu  de  convulsions  ni  de  délire.  —  Le  médecin,  qui  s'était  rendu 
en  toute  hàle  auprès  de  la  malade,  arriva  lorsqu'elle  venait  de 
i^uccomber. 

IV.  Empoisonnement  de  la  demoiselle  G...  —  Cette  jeune  fille, 
Agée  d'une  vingtaine  d'années,  parait  bien  constituée  et  déclare 
être  habituellement  d'une  bonne  santé.  —  Elle  a  pris,  en  môme 
temps  que  sa  mère,  un  petit  verre  de  vin  de  quinquina.  Elle  a 
commencé  à  ressentir  du  malaise  quelques  instants  avant  la 
dame  G...;  elle  éprouvait  des  picotements  et  des  brûlures  à  la 
langue  et  aux  lèvres;  «  elle  ne  sentait  plus  du  tout  sa  figure  ». 
Envoyant  que  sa  mère  paraissait  gravement  malade,  elle  a  couru 
chercher  le  médecin,  et  en  roule  son  malaise  s'est  dissipé.  Lors- 
qu'elle est  rentrée  chez  elle,  elle  ne  sentait  plus  rien. 

La  demoiselle  G...  a  repris  une  deuxième  dose  de  poison  le  soir 
du  même  jour.  Vers  huit  heures  et  demie,  en  se  mettant  à  table 
avec  son  père  et  avec  le  sieur  Gu.  (qui  était  également  guéri  du 
malaise  qu'il  avait  éprouvé  après  le  déjeuner)  elle  a  bu,  ainsi 
que  les  deux  hommes,  un  petit  verre  de  quinquina.  On  a  ensuite 
dîné  avec  du  bouillon  et  du  bœuf  bouilli. 

Vers  neuf  heures,  les  trois  personnes  ont  commencé  à  peu  près 
en  même  temps  à  se  sentir  malades. 

La  demoiselle  G...  a  éprouvé  le  même  malaise  que  le  matin, 
malaise  consistant  surtout  en  un  engourdissement  de  toute  la 
tête.  Il  s'est  dissipé,  cette  fois  encore,  assez  vite.  La  jeune  fille  a 
bien  dormi  la  nuit,  et  s'est  réveillée  le  matin  en  bonne  santé. 

Elle  n*a  pas  eu  de  vomissement,  ni  le  soir  ni  le  matin. 
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V.  Empoisonnement  du  sieur  Gu...  —  Après  le  déjeuner  où  il  a 
bu  le  premier  verre  de  vin  de  quinquina,  le  sieur  Gu...  aurail 
ressenti,  ù  peu  près  en  même  temps  que  la  demoiselle  G...,  de 
lengourdissement  et  des  fourmillements  dans  la  tète  et  dans  les 
mains.  Il  ne  se  plaignait  pas  d*autre  chose  et  Ion  ne  sait pa> 
combien  de  temps  a  duré  son  malaise,  car  on  ne  s'occupait  guère, 
pendant  l'après-midi,  que  de  la  mort  de  la  dame  G...  Il  na\^l 
pas  vomi. 

Le  soir,  après  avoir  bu  le  second  verre  de  vin  de  quinquina,  il 
a  ressenti  de  nouveau  de  l'engourdissement  dans  les  bras  et  dans 
les  mains.  Il  s'en  est  plaint  devant  la  demoiselle  G...,  et  il  esl 
allé  aussitôt  chez  le  pharmacien;  on  route,  il  a  vomi.  Il  est  ren- 
tré ensuite  chez  le  sieur  G...  qui  était  lui-même  très  malade,  pub 
a  regagné  presque  aussitôt  sa  chambre.  M.  le  D^"  Piedallu  Ta 
trouvé  mort  lorsqu'il  est  arrivé  vers  dix  heures  et  demie  du  soir. 

VI.  Empoisonnement  du  sieur  G..,  —  Le  sieur  G...  n'a  bu  qu'un 
petit  verre  à  liqueur  de  vin  de  quinquina;  c'était  avant  le  repas 
du  soir,  l.iio  demi-houre  après,  il  a  counnencé  à  se  plaindre  d'en 
gourdisseinenl  et  do  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs, 
que  bienlùl  il  eut  beaucoup  de  peine  à  remuer,  on  fui  même 
obligé  de  lo  porter  sur  son  lit.  Il  s'est  plaint  ensuite  d'épnmi^rt' 
un  grand  froid,  de  ressentir  à  la  tète  le  même  engounlissenieiil 
qui  l'avait  pris  tout  d'abord  aux  jambes;  il  paraissait  souvent  >ur 
le  point  do  perdre  connaissance.  Vers  dix  heures  et  demie.  M.  le 
D»"  Piedallu  l'a  trouvé  froid,  récunie  aux  lèvres,  dans  le  collapsu> 
complot,  laissant  échapper  sous  lui  ses  urines  et  ses  niatim-^ 
fécahîs.  11  esl  mort  à  onze  heures  du  soir.  Vers  dix  heure*,  il 
avait  \ouii  abondamment.  11  n'a  pas  eu  de  convulsions  ni  de  di^ 
lire.  II  avait  oncoro  sa  pleine  connaissance  quand  sa  lille  1* 
quitté  uiio  donii-houre  avant  la  mort. 


§  IV.  —  Lésions. 

Los  lésions  n'ont  rien  de  spécial.  Los  plus  fréquenl^s 
sont  la  congestion  pulmonaire,  les  ecchymoses  ponc- 
tuées sous  la  plèvre  (notées  dans  les  trois  autopsies  de 
Tobsorv.  XXVI),  les  diverses  séreuses  dans  la  muqueuse 
intestinale.  L'hyperhémic,  Tiullammation  légère  des 
muqueuses  buccale  et  intestinales  ont  été  rencontrées 
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assez  souvent  chez  les  animaux  ;  on  ne  les  a  guère  vues 
chez  rhonime. 

§  V.  —  Élimination. 

L'aconiline  s'élimine  en  nature  par  les  reins.  L'urine 
d'un  lapin  empoisonné  par  de  Taconitine,  injectée  sous 
la  peau  d'un  cobaye,  provoque  chez  celui-ci  une  intoxi- 
cation bien  caractérisée  et  mortelle  (Laborde). 

L'élimination  se  fait  aussi  par  la  bile  (ce  serait  môme 
là  la  voie  principale,  d'après  Laborde),  parla  salive  et 
peut-être  par  les  muqueuses  gastrique  et  intestinale. 

L'aconitine  s'accumule  surtout  dans  le  foie.  Elle 
parait  séjourner  peu  de  temps  dans  le  sang.  Laborde, 
en  pratiquant  la  transfusion  par  communication  arté- 
rielle du  sang  d'un  chien  intoxiqué  à  un  autre  chien, 
n'a  observé  aucun  signe  d'empoisonnement  chez  le 
second  animal. 

§  VI.  —  Données  expérimentales.  —  Mode  d'action. 

En  expérimentant  chez  les  animaux,  on  retrouve,  au  moins 
chez  les  mammifères,  la  plupart  des  s\  mpl<\mes  observés  chez 
rhommc. 

Les  cobayes,  les  lapins  que  nous  avons  empoisonnés  par 
des  injections  sous-cutanées  éprouvaient  vraisemblablement 
la  sensation  spéciale  dans  la  bouche,  car  dès  le  début  de  Tin- 
toxication  on  les  voyait  mâchonner,  saliver,  se  gratter  cons- 
tamment le  nuiseau.  Tous  ont  fait  des  eiïorts  de  vomissement 
ou  de  hoquet,  avec  rejet  de  mucosités  incolores  ou  verd<Atres  ; 
presque  tous  ont  eu  de  fréquentes  évacuations  alvines.  \ous 
avons  toujours  observé  chez  eux  une  dyspnée  manifeste  et 
souvent  très  intense,  avec  respiration  saccadée  et  difficile;  des 
battements  cardiaques  désordonnés.  A  partir  d'une  certaine 
période  tous  ont  présenté  de  Tincoordination  et  de  ralFaiblts- 
sement  des  mouvements  et  même  une  paralysie  complète  du 
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train  postérieur  avec  de  Tanalgésie.  Jusqn^au  moment  de  la 
mort,  ils  ont  conservé  leur  connaissance,  suivant  de  l'œil  les 
mouvements  qu'on  faisait  autour  d*eiL\. 

Le  lapin  et  surtout  le  cobaye  présentent  en  outre  des  con- 
vulsions, symptôme  rare  ctiez  l'homme.  Ces  convulsions  sont 
même  un  des  traits  les  plus  saillants  de  la  symptomatologir 
chez  le  cobaye.  Klles  surviennent  par  accès  cloniques  plus  ou 
moins  rapprochés  et  d'une  grande  violence  ;  l'animal  roule  sur 
le  dos  dans  tous  les  sens,  il  est  parfois  projeté  à  une  asseï 
grande  distance;  au  début  de  l'accès,  il  se  produit  quelque- 
fois un  cri  rauque. 

Notons  aussi  que  nous  avons  vu  ces  animaux  et  surtout  le 
lapin  succomber  quelquefois  tardivement,  24  ou  -48  heures 
après  (|ue  les  convulsions,  la  paralysie,  l'analgésie  avaient  dis- 
paru et  que  rintoxication  paraissait  terminée. 

Ciiez  le  chien,  l'intoxication  est  décrite  ainsi  par  Laborde.qui 
prend  connue  type  un  chien  de  12  kilograuMiies  ayant  reçu  un 
milligramme  de  nitrate  d'aconiline  en  injection  sous-cutanée. 

«  Dix  à  vingt  minutes  après  rinjection,  l'animal  commence 
à  montrer  une  certaine  inquiétude:  il  s'agite,  change  de  place, 
cherche  les  coins  obscurs:  à  peine  assis  ou  couché,  il  se  relève: 
il  est  dans  un  mouvement  incessant.  —  Kn  même  temps,  la 
station  et  la  mîu*che  sont  devenues  chancelantes  et  incoor- 
données; les  pattes  postérieures,  les  premières,  se  raidisM^nl 
en  extension,  se  croisent  et  s'embarrassent  l'une  dans  l'autre: 
puis  c'est  le  tour  des  pattes  antérieures.  En  cet  état,  l'animal 
marche  ou  plutôt  est  entraîné  et  projetédans  tousies  sens  contrr 
sa  volonté;  il  tombe,  se  relève,  retombe  encore  et  fait  devit»- 
Icnts  edorts  pour  se  tenir  debout:  ces  elforts  se  traduisent  par 
un  tremblement  des  pattes,  et  par  une  sorte  de  raidissement 
des  grilles  comme  pour  se  cramponner  au  sol.  —  Sur  ces  en- 
trefaites est  sm'venu  un  nouveau  symptôme;  l'animal,  en 
même  temps  (|u'il  connnence  à  devenir  anxieux,  se  pourléche 
le  museau,  ouvre  frécjuenmient  la  bouche  comme  s'il  bâillait: 
bientôt  il  a  des  vomissements,  précédés  et  accompagnés  d'une 
salivation  aboFidante  et  parfois  d'une  ou  plusieui's  défécations 
(liarrhéiciues. 

«  Alors  commence  la  période  vraiment  dramatique  de  l'em- 
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poisonnement.    Les   vomissements   d'un   liquide  blanchâtre, 
spumeux,  filant,  se  produisent  et  se  succèdent  avec  des  eiïorts 
de  plus  en  plus  violents  et  douloureux.  Au  moment  de  reflbrt 
les  muscles  abdominaux  entrent  en  contraction  subite,  éner- 
gique et  soutenue  et  déterminent  comme  une  constriction  cir- 
(^uiaire  de  la  région  sous-diaphragmatique,  tandis  que  le  dia- 
phragme,   violemment    contracté    aussi,    dilate    la    portion 
inférieure  du  thorax.  En  cet  état  —  où  la  respiration  est  sus- 
pendue, la  gueule  béante,  les  paupières  largement  ouvertes  et 
les  pupilles  dilatées,  —  Tanimal,  dont  les  cris  étouffés,  rau- 
ques,  saccadés,  expriment  Tangoisse  la  plus  pénible,  s'efforce 
de  se  soulever  sur  son  train  antérieur;  il  porte  violemment  ses 
pattes  à  sa  bouche,  jusque  dans  le  fond  de  sa  gueule,  comme 
pour  arracher  un  corps  étranger  qui  y  serait  engagé;  il  rejette 
quelques  mucosités^  et  une  courte  détente  se  fait.  La  respira- 
tion reprend,  anhélante,  irrégulière,  accompagnés  de  hurle- 
ments plaintifs,  saccadés,  poussés  d'une  voix  rauque  et  brisée. 
—  Puis  la  crise  recommence  et  les  accès  se  succèdent  en  se 
rapprochant  de  plus  en  plus.  Kn  même  temps  l'ataxie,  Tin- 
coordination  des  mouvements  sont  devenues   complètes.   A 
cette  période,  couché  sur  le  flanc,  faisant  des  efforts  extrêmes 
et  vains  pour  se  débarrasser  de  ce  qui  l'élouffe,  la  gueule  ou- 
verte et  inondée  de  mucosités  filaiites,  la  langue  pendante  et 
bleuAtre,  poussant  des  gémissements  étouffés,  il  présente  un 
spectacle  d'angoisse  et  <le  lutte  tel  que  nous  ne  connaissons 
pas  de  substance  toxi(|ue  capable  d'en  produire  un  pareil,  si 
ce  n'est,  peut-être,  certains  poisons  animaux.  —  Enfin,  tout 
à  coup,  dans  un  effort  suprême,  les  pattes  se  raidissent,  la 
tête  se  renverse  en  arrière,  les  yeux  se  révulsent,  l'urine  s'é- 
chappe, la  respiration  s'arrête,  le  comu*  cesse  de  battre,  l'ani- 
mal meurt.  » 

Chez  les  grenouilles,  il  se  produit  assez  souvent,  au  début, 
de  l'agitation  et  quelques  mouvements  convulsifs,  et  ensuite 
une  paralysie  complète  ;  l'animal  resfe  inerte,  affaissé  sur  le 
ventre,  ne  réagissant  pas  aux  excitafions;  seules  les  pattes 
antérieures  conservent  un  peu  de  sensibilité.  Cet  état  peut  per- 
sister des  heures  sans  (|ue  la  mort  en  soit  la  terminaison 
forcée. 
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L*actioii  (le  raeoiiitine  sur  le  cœur  de  la  grenouille  a  étf 
rtuditr,  à  ïn'ule  des  «appareils  enregistreurs,  par  Laborde: 
nous-inème  avons  repris  cette  étude  qui  nous  a  conduit  aux 
mêmes  constatations.  Sur  nos  tracés,  dont  quelques-uns  ont 
été  pris  pendant  plusieurs  heures  consécutives,  ce  qui  est  le 
plus  remarquable,  c>st  une  période  d'ataxie  qui  se  produit  en 
général  une  <lizaine  de  minutes  après  l'injection  du  poison, et 
|)ondant  laquelle  le  cœur  se  livre  à  des  mouvements  tout  à  fait 
désordonnés  :  tantôt  des  séries  de  pulsations  d'une  très  grande 
ampleur  alternent  avec  des  séries  de  pulsations  tK's  petites: 
tantôt  les  pulsations  se  précipitent,  empiètent  les  unes  sur  les 
autres,  tantôt  le  cceur  s'arrête  presque  complètement,  soit  en 
diastole,  soit  en  systole,  et  le  tracé  n'est  plus  représenté  que 
par  un  trail  légèrement  ondulé,  à  peu  près  rectiligne  (tîg.  48). 
Après  cette  période  «l'ataxie,  dont  la  durée  varie  de  2  ou  '^ 
minutes   à    près  d'une  heure,   le  cuMir  recommence  îi  battit' 
«l'une  façon  normale  souvent  pendant  plus  d'une  heure,  et  !»• 
tracé  redevient  aussi  régulier  qu'avant  l'intoxication.  Puis,  uu 
peu  avant  la  mort,  les  {pulsations  augmentent  beaucoup  dam- 
plitude  en  restant  d'abord  égales  entre  elles  et  en  consenanl 
Icm*  fréquence,  mais  en  s'espaçant  ensuite  à  «les  inter\allesdt 
plus  vu  plus  longs  jusipi'au  battement  ultime. 

Kn  expérimentant  com|)arativcment  avec  d'autres  suIh 
stîinces,  nous  avons  vu  (|ue  ces  grandes  pulsations  teniii- 
nalcs  n'apparti(*nncnt  pas  exclusivement  à  l'intoxication  par 
ra('(>nit.  La  phase  d'ataxie  nous  parait  plus  cara<'téristi<]ue: 
nous  n'avons  j)as  trou\é  d'autre  poison  capable  <le  troubler K* 
fonctionneuïcnl  du  cumu*  de  celte  façon.  Le  désordre  si  pro- 
fond dans  le  rythme  et  dans  l'amplitude  des  pulsations,  l'arrèl 
prolongé  tantôt  en  diastole,  tantôt  en  systole,  puis  le  retour 
com))let  à  l'état  normal,  tout  cela  nous  parait,  jusqu'à  nouvel 
ordre,  constituer  un  ensemble  a{)partenant  en  propre  a 
l'aconitinc.  Il  \  a  là,  croyons-nous,  un  signe  qu'on  peut 
utiliser  pour  le  diagnostic  sans  toutefois  lui  attribuer  une 
\alcur  absolue.  Ajoutons  que  cet  elTet  sur  le  cceur  n'est  piis 
absolument  constant:  nous  l'avons  vu  manquer  deux  fois  sur 
di\. 

Mode  d'mtiim.  L'aconitinc  agit  d'une  façon  très  apparente 
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sur  la  respiration,  sur  la  circulation,  sur  la  motricité,  la  sen- 
sibilité et  sur  les  organes  digestifs. 

L'action  sur  la  respiration  est  des  plus  évidentes  et  parait 
être  la  principale  cause  de  la  mort,  au  moins  chez  les  animaux*. 
Le  trouble  consiste  surtout  en  une  contracture  des  muscles 
respiratoires  à  la(|uellc  se  joint  sans  doute,  quand  la  dose  esttm 
considérable,  un  spasme  de  la  glotte,  de  sorte  qu'en  cecasl'a- 
nimal  meurt  littéralement  asphyxié.  —  Les  troubles  respira- 
toires résulteraient  principalement  d'une  excitation  directe  dn 
centre  bulbaire,  et,  pour  une  certtiine  part,  de  réflexes  a\ant 
leur  point  de  départ  dans  Tirritation  des  extrémités  pulmonaires 
des  pneumogastriques. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  les  effets  de  raconiline 
sur  le  canir  de  la  grenouille.  Chez  les  mammifères  et  chei 
l'homme,  on  observe  aussi,  d'abonl  raccélération,  l'irrégula- 
rité et  h»  désordre  des  pulsations  cardiaques,  plus  lanl  leur 
aiïaiblissemeiit.  Ces  oiïets  sur  le  cœur  paraissent  surtout  dori- 
gine  c(Mi(rale,  el  transmis  par  les  pneumogastriques.  C'est  du 
moins  ce  (jue  semblent  indiquer  des  expériences  faites  par  La- 
borde  sur  le  cœur  de  la  grenouille  ;  cet  auteur  a  vu  que  ces  effets 
ne  se  produisent  pas  quand  on  arrose  abondamment  avec  une 
solution  d'aconitine  le  cœur  enlevé  du  corps,  et  qu'ils  ne  se  piv- 
dinsent  pas  non  plus  quand  l'animal  a  reçu  au  préalable  du 
carare  ou  de  l'atropine  ((|ni  paralysent  les  extrémités  car- 
diaques des  pneumogastrifiues.) 

Contrairement  à  ce  qu'avaient  cru  voir  certains  expérimen- 
tateurs, il  semble  bien  que  Taconitine  n'agit  pas  sur  les  nerfs» 
j)our  produire  la  paralysie  et  l'analgésie.  Les  expériences  de 
La  borde  paraissent  avoir  résolu  définitivement  celte  questiou. 
11  a  constaté  notannnent  (|ue  l'excitation  du  bout  périphérique 
d'un  nerf  mixte  provo(|uait  la  contraction  musculaire  pendant 
toute  la  durée  de  l'intoxication,  et  même  quelque  temps  après 
la  mort.  —  C'est  d'une  action  sur  la  moelle  que  <lépendraient 
l'analgésie,  la  paralysie  et  aussi  les  convulsions. 

Les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  attribués  j)ar  Laborde 

1.  Clu?z  l'hnuiiiio,  rrrlaines  ol>sorv,itions  sont  do  nature  à  fairo  oroiic 
«lue  la  mort  peut  survenir  aussi  par  arrêt  priuiitif  du  cœur. 
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à  l'excitation  de  la  muqueuse  gastro-inteslinale  par  raconitine 
qui  s'éliminerait  par  cette  voie.  11  est  à  remarquer  cependant 
que  ces  eiïets  ne  sont  ni  plus  intenses  ni  plus  précoces  quand 
Taconitine  est  administrée  par  la  bouche  que  lorsqu'elle  est  in- 
jectée sous  la  peau. 

En  résumé,  Taconitine  apparaît  comme  un  poison  atteignant 
tout  spécialement  la  moelle  et  le  bulbe,  et  respectant  les  cel- 
lules nerveuses  psychiques. 

§  VII.  —  Diagnostic. 

A  défaut  des  conimémoratifs,  la  cause  de  rempoison- 
nement  peut  être  tout  au  moins  soupçonnée  d'après 
Tenscnible  des  symptômes  décrits  précédemment,  et 
surtout  d'après  les  sensations  si  particulières  que  le 
patient  éprouve  dans  la  bouche  et  dans  toute  la  tôte. 

Au  point  de  vue  chimique  Taconitine  présente  les 
caractères  généraux  des  alcaloïdes,  mais  elle  ne  pos- 
sède pas  de  réaction  propre  permettant  de  la  reconnaître 
avec  une  entière  certitude.  Le  chimiste  peut  réussir  à 
extraire  le  poison  d'un  cadavre  (c'est  surtout  dans  le  foie 
qu'on  le  trouverait)  pourvu  du  moins  que  la  putréfaction 
ne  soit  pas  avancée,  car  l'aconitine  se  décompose  faci- 
lement ;  mais  il  ne  saurait  le  caractériser  sûrement. 

La  plus  grande  partie  de  l'extrait  doit  donc  être 
employée  à  des  recherches  sur  les  animaux. 

Avant  d'expérimenter  in  anima  vili,  l'expert  peut 
faire  sur  lui-même  une  première  épreuve  qui  fournit 
une  indication  fort  utile.  Quand  on  place  sur  les  lèvres 
ou  sur  la  langue  une  quantité,  même  extrêmement 
minime,  d'aconitine,  on  ne  larde  pas  à  percevoir  la 
.sensation  spéciale  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et 
qui  persiste  souvent  fort  longtemps,  beaucoup  plus,  par 
exemple,  que  l'engourdissement  produit  par  le  contact 
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de  la  cocaïne.  Cet  efFei  se  produit  également  quand 
Taconitine  se  trouve  mélangée  dans  un  extrait  à  des 
impuretés  diverses.  Dans  l'affaire  Lamson,  les  experts 
trouvèrent  que  les  extraits  obtenus  avec  les  vomisse- 
ments et  avec  Turine  de  la  victime  produisaient  sur  la 
langue  un  effet  très  puissant  et  qui  dura  pendant  six 
heures. 

Chez  les  animaux,  le  tableau  de  Tintoxication  par 
Taconitine,  sans  comporter  de  symptômes  absolunieDt 
|)athognomonîque,  est  assez  spécial.  Si  la  dyspnée,  les 
troubles  cardiaques,  la  paralysie  du  train  postérieur 
appartiennent  à  diverses  intoxications,  ces  symptômes 
sont  accompagnés  ici,  au  moins  quand  il  s'agit  du  lapin 
ot  surtout  du  cobaye,  do  convulsions  représentant  assez 
bi(Mi  une  attaque  d'épilepsie  ;  dès  le  début  de  linloxica- 
tion,  on  voit  Tanimal  mâchonner,  saliver,  se  gratter 
énergiquomont  le  museau  ;  entre  ses  accès  épileptifor- 
mos,  ranimai  garde  sa  connaissance  et  la  conserve  jus- 
([uaubout.  Eu  expérimentant  simultanément  sur  deux 
animaux  dont  Tun  était  empoisonné  avec  de  raconilino 
crislallisée,  etTaulre  avec  le  poison  provenant  d'extrails. 
nous  avons  eu  l'occasion  de  constater  la  concordance 
|)arfaile  de  la  symptomatologie  dans  les  deux  cas. 

i\ous  avons  indiqué  dans  un  autre  paragraphe  la 
valeur  diagnostique  qu'il  convient  d'attribuer  à  l'action 
exercée  sur  le  cœur  de  la  grenouille. 

Mais  Texpérimentation  nécessite  une  quantité  relati- 
vement abondante  d'aconiline.  Presque  toujours  la 
quantité  que  Ton  pourrait  retirer  du  cadavre  dune 
personne  empoisonnée  serait  insuffisante,  de  sorte 
(ju'en  fait  il  n'y  a  pas  beaucoup  à  compter  sur  cet  élé- 
ment de  diagnostic. 
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§  VIII.  —  Traitement. 

Comme  les' vomissements  ne  sont  pas  constants  et  en 
tous  cas  sont  souvent  trop  tardifs,  la  première  indica- 
tion est  de  vider  Testomac,  de  préférence  avec  la  sonde. 
On  peut  ajouter  au  liquide  de  lavage,  ou  faire  d'abord 
ingérer  au  malade,  Tun  des  neutralisants  chimiques 
des  alcaloïdes  (tanin,  iodure  de  potassium  iodé,  poudre 
de  charbon)  sans  trop  compter  d'ailleurs  sur  l'efficacité 
de  ces  substances. 

Pour  combattre  les  troubles  cardiaques  qui,  chez 
rhomme,  semblent  constituer  souvent  le  principal 
danger,  la  digitaline  (1/2  milligramme)  parait  être  le 
meilleur  agent.  Ce  traitement  aurait  été  appliqué  avec 
succès  par  des  médecins  anglais  et  américains  qui  ont 
administré  la  teinture  de  digitale  à  la  dose  de  45  à 
30  gouttes.  On  a  proposé  aussi  Vatropinr\  mais  si 
celle-ci  est  capable  d'atténuer  certains  des  troubles  car- 
diaques, elle  expose  par  ailleurs  à  des  dangers  graves,  si 
olle  est  administrée  à  doses  quelque  peu  élevées.  —  La 
strychnine^  qui  a  été  également  proposée,  paraît  peu 
recommandable.  Laborde,  en  expérimentant  sur  les 
animaux,  a  constaté  que  les  elTets  toxiques  de  la  stry- 
chnine s'ajoutent  à  ceux  de  Taconitine  de  facjon  à 
aggraver  encore  la  situation. 

Les  troubles  cardiaques,  le  collapsus  et  aussi  les 
troubles  respiratoires  peuvent  être  combattus  aussi  par 
les  stimulants,  tels  que  Tingestion  d'alcool,  les  injec- 
tions sous-cutanées  d'éther,  de  camphre.  Dès  que  la 
respiration  est  troublée  d'une  façon  notable,  il  convient 
de  recourir  à  la  respiration  artiiicielle  qui  est  d'autant 
plus  indiquée  que  la  période  véritablement  dangereuse 
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de  rintoxication  parait  relativement  courte,  raconitioe 
s\Himinant  sans  doute  assez  rapidement.  Chez  les  ani- 
maux, ce  traitement  a  donné  des  résultats  excellents; 
Laborde  a  fait  supporter  ainsi  à  des  chiens  le  double  de 
la  dose  mortelle. 


XllI.  —  TABAC,  SICOTISE 

Le  Tabac  (Nicotiana)  est  une  plante  de  la  famille  dt^ 
Solanées  dont  il  existe  plusieurs  variétés.  Le  Aïe.  Ta- 
bacum  (fig.  49),  qui  atteint  1"',30  à  2  mètres  de  hauteur, 
a  des  feuilles  alternes,  courlement  pétiolées  à  la  partie 
inférieure  de  la  plante,  sessiles  en  haut;  les  fleurs,  dis- 
posées on  grappe,  ont  une  longue  corolle  blanc  n)s«*. 
tubuleusfî  inférieunMnent,  puis  renflée  el  évasée,  gar- 
nie (le  poils  extérieurement  ;  les  étamines,  inégales, 
adhérent  à  la  moitié  inférieure  de  la  corolle  :  le  calirp 
est  ovoïde,  velu  ;  le  fruit  est  ime  capsule  ovoïde. 

Toutes  l(îs  parlies  de  cette  plante,  mais  surtout  Ip> 
feuilles,  contiennent  un  alcaloïde  :  la  tiicotitiey  qui.  à 
Tétat  (h*  pureté,  se  présente  sous  forme  d'un  liquidi* 
incolore,  huileux,  d'une  forte  odeur  île  tabac;  mt^mo 
(»n  solution  très  étendue,  elle  a  une  saveur  brûlante: 
(îUe  irrite  fortement  les  muqueuses.  —  La  nicotine  est. 
avec  Tacide  cyanhydrique,  le  plus  violent  des  poisons, 
c'est-à-dire  celui  (jui  tue  le  plus  rapidement. 

La  nicotine  est  contenue  dans  les  feuilles  du  tabac  à 
l'état  de  sel  (malate).  Sa  proportion  augmente  avec 
Tàge  (le  la  plante,  ainsi  (jue  le  montre  le  tableau  sui- 
vant, emprunté  aux  analyses  de  Schlcesing,  et  qui  s'ap- 
plique à  des  feuilles  détachées  à  des  dates  diverses  do 
plantes  de  même  origine  : 
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25  mai 0,79. 

18  juillet 1,21. 

6  août 1,9.1. 

27  août 2,27. 

8  septembre 5,36. 

25  septembre 4,32. 


Cette  proportion  varie  aussi  beaucoup  suivant  la  pro- 
venanoe  de  la  plante.  Les  chiirres  ci-dessous,  emprun- 
tés au  même  auteur,  l'indiquent  ; 
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pROvcN Aires  nooim  ron  IM 

des  u1mc«.  dM  ffMt  dmicliéM  i  IM*. 

Marviand 2,Î9. 

Alsace 3,21. 

Pas-de-Calais 4,94. 

Kentucky 6,09. 

Virginie 6,87. 

Lot-et-Garonne 7,34. 

Lot 7,96. 

Le  Iraitcmont  compliqué  et  prolongé  que  subissent 
les  feuilles  pour  être  transformées  en  tabac  à  fumer,  à 
priser  ou  à  chiquer,  a  pour  effet  de  leur  faire  perdre 
une  certaine  portion  de  nicotine*.  La  teneur  de  ces  di- 
verses préparations  en  nicotine  varie  très  notablement; 
celle  (lu  tabac  à  fumer  français  est  d'environ  3  pour  100. 
celle  des  cigares  à  0  fr.  13  de  2  pour  100  ;  celle  du  ta- 
bac à  priser  de  2  pour  100. 

i^  I.  —  Étiologie. 

Les  empoisonnements  mortels  ou  très  graves  par 
le  tabac  sont  peu  fréquents.  Presque  tous  sont  acci- 
dentels ;  très  peu  sont  réalisés  dans  un  but  de  suicide; 
on  ne  connaît  que  quelques  cas  d'empoisonnement  cri- 
minel. 

(Juant  ù  la  nicotine  en  nature,  comme  elle  n'a  aucun 
emploi  industriel  et  qu'elle  n'est  qu'une  curiosité  de  la- 
boratoire, on  comprend  qu'elle  n'ait  pas  occasionné 
beaucoup  d'empoisonnements.  Il  n'en  existe  que  trois 


1.  Copondantle  tabac  prépan*  exhale  beaucoup  plus  rôdeur  de  nic"- 
tirie  que  les  feuilles  siuiplemeut  séchées.  C'est  que  dans  celles-ci  la 
nicotine  est  à  l'état  de  sel,  tandis  que  la  fermentation  des  feuilles  pro- 
duit de  lamnioniaque  dont  une  partie  se  combine  aux  acides  or^^ni- 
ques,  mettant  ainsi  de  la  nicotine  en  liberté. 
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(le  fumée'  fie  tahac  étaient  devenus  en  France  le 
principal  moyen  de  traitement  de  Fasphyxie  par  sub- 
mersion, et  aujourd'hui  encore  les  boites  de  secours 
pour  les  noyés  renferment  à  Paris  Tappareil  destiné  à 
pratiquer  ces  fumigations  rectales.  On  a  accusé  ce  trai- 
tement de  produire  des  intoxications  mortelles:  le  fail 
est  bien  dilHcile  a  juger  quand  il  s'agit  d'asphyxiés.  En 
revanche,  il  est  certain  que  des  lavements  dlnfusion 
de  tahac,  pris  uniquement  dans  le  but  de  détruire  le$ 
vers  intestinaux  ont  produit  plusieurs  fois  des  intoxi- 
cations mortelles  ou  très  graves. 

L'application  de  tabac  sur  la  peau  est  faite  parfois 
dans  le  but  de  panser  une  blessure,  une  ulcération,  el 
1(»  plus  souvent  pour  guérir  la  gale  et  d'autres  alTec- 
lions  parasitaires,  guérison  qui  est  en  efTet  habituell»^ 
nient  obl(»nue,  la  nicotine  étant  un  parasiticide  tn*s 
énergique.  Mais  bon  nombre  d'empoisonnements  ont 
été  ainsi  produits.  Il  est  à  noter  que  ces  empoisonne- 
ments peuvent  se  produire  même  quand  la  peau  est 
saine  el  ne  présente  pas  d'excoriations.  Le  fait  a  été 
noté  plusieurs  fois  '  chez  des  contrebandiers  qui  s'étaient 
appliqué  sur  la  peau  nue  des  feuilles  de  tabac  qu'ils 
voulaient  introduire  en  fraude.  Ilildebrand  raconte  qu«' 
les  hussards  de  tout  un  escadron  s'étant  enveloppé  V 
corps  de  feuilles  de  tabac  qu'ils  voulaient  soustraire  à 
la  douane,  eurent  une  intoxication  caractérisée  par  des 
maux  de  télé,  d(»s  vertiges  et  des  vomissements:  tous 
cependant  étaient  grands  fumeurs. 

Lrs  rmn nations  tlu  tabac,  quand  elles  sont  très  abon- 
dantes, peuvent  aussi  produire  une  intoxication.  Un 

1.  Gallavaiuiln.  Comptes  rendus  de  PAc.  des  sciences,  186i. 
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double  empoisonnement  mortel  aurait  été  produit  ainsi  : 
«  Trois  Chinois  s'endormirent  dans  une  pièce  absolu- 
ment fermée  où  se  trouvaient  60  kilogrammes  de 
tabac:  deux  moururent,  frappés  pendant  leur  sommeil 
de  stupeur  et  de  paralysie  ;  le  troisième  fut  rappelé  à 
la  vie  ;  mais  il  conserva  un  état  de  faiblesse  de  la  sensi- 
bilité générale  »  (Depierris)*.  —  Quelques-uns  des  ou- 
vriei's  qui  commencent  à  travailler  dans  les  manu- 
factures de  tabac  subiraient  aussi  une  intoxication, 
d'ailleurs  légère  et  peu  durable. 

On  sait  que  les  fumeurs  novices  éprouvent  très  sou- 
vent une  intoxication  aiguë.  L'accoutumance  au  tabac 
s'établit  vite,  mais  graduellement  ;  un  fumeur,  même 
lorsqu'il  a  l'habitude  invétérée  du  tabac,  ne  peut  dé- 
passer beaucoup  en  un  jour  sa  consommation  ordinaire 
sans  éprouver  des  malaises  analogues  à  ceux  que  res- 
sent un  débutant. 

L*intoxication  aiguë  est  rarement  grave  parce  ([u'en 
général  le  sujet  cesse  de  fumer  et  éprouve  le  dégoût  du 
tabac  quand  il  ressent  un  malaise  bien  marqué,  et 
avant  ([ue  la  nicotine  ait  été  absorbée  à  ime  dose  très 
dangereuse.  On  cite  quelques  cas  où  il  n'en  a  pas  été 
ainsi.  Un  vigneron  (lui,  pour  gagner  un  pari,  aurait 
fumé  consécutivement  23  pipes  aurait  été  on  danger  do 
mort,  et  serait  resté  malade  dix-huit  mois.  Deux  frères 
seraient  morts  avec  les  signes  de  Tapoplexie  après  avoir 
fumé  Tun  17  et  l'autre  18  pipes  (IV'cholier).  l'ne  intoxi- 
cation grave  a  été  observée  chez  un  homme  qui  avait 
fumé  en  peu  de  temps  9  cigares  (ioldon). 

L'intoxication  peut  se  produire,  parfois   même  sous 

1.  H.  A.  DEF1EKH18.  Lu  tabac,  1898,  p.  83-8&. 

ViBERT.  Toxicologie.  18 
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une  forme  assez  grave,  chez  des  personnes  qui,  sans 
fumer  elles-mêmes,  séjournent  dans  une  athmosphère 
confinée  que  remplit  la  fumée  de  tabac.  Le  fait  a  été 
observé  plusieurs  fois,  notamment  sur  des  matelots  qui 
pendant  une  tempête  étaient  restés  longtemps  enfennés 
dans  un  local  hermétiquement  clos  ;  presque  tous, 
mémo  parmi  ceux  qui  n'avaient  pas  fumé,  furent  at- 
teints d'une  intoxication  tabagique. 

Dans  tous  ces  cas,  le  principal  agent  de  l'intoxica- 
tion est  sans  doute  la  nicotine  qui  est  entraînée  en 
grande  partie  avec  la  fumée,  une  portion  seulement 
étant  détruite  par  la  combustion.  Mais  la  fumée  de  ta- 
bac contient  beaucoup  d'autres  substances  toxiques, 
noiamment  de  la  pyridine  et  diverses  bases  volatiles, 
de  l'oxyde  de  carbone,  une  petite  quantité  de  cvanun- 
d'ammonium. 

i^  II.  —  Symptômes. 

I/ifoxicati'jn  par  le  tabac  m  iwture.  —  Le  début  de 
romj)oisonnemenlesl  en  général  rapide,  sauf  dans  cer- 
tains cas  où  le  tabac  a  été  appliqué  sur  la  peau. 

Au  bout  de  quel([ues  minutes,  le  sujet  est  pris  dr 
douleurs  abdominales,  de  vertiges,  de  nausées,  et  bien- 
tôt après  de  vomissements  et  de  coliques  avec  diarrhée. 
Le  pouls  présente  des  intermittences  et  des  irrégula- 
rités très  marquées;  le  plus  souvent  il  est  faible  et  ra- 
lenti ;  mais  dans  les  cas  légers,  ou  dans  une  premièri' 
période  des  cas  graves,  il  peut  être  fort  et  fréquent. 
Quand  la  dose  est  considérable,  le  malade  ne  tarde  pas 
à  perdre  connaissance  ou  à  succomber  dans  la  stupeur: 
parfois  aussi  il  divague  et  délire.  Ordinairement  il  pré- 
sente lies  convulsions,  ou  des  mouvements  autoniati- 
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4|ues,  et  parfois  aussi  uii  tremblement  généralisé  et  pro- 
longé. La  respiration  estirréguli^re,  anxieuse,  souvent 
entrecoupée  de  sanglots  ou  de  lioquets.  — Les  pupilles 
«ont  insensibles  à  la  lumière,  atternativement  rétrécies 
et  élargies,  mais  le  myosis  domine,  surtout  au  début. 
La  mort  peut  survenir  très  rapidement;  quand  le 
malade  a  survécu  plus  d'un  jour,  il  est  rare  qu'il  ne 
guérisse  pas.  Les  symptômes  tes  plus  graves  se  dissi- 
pent eu  deux  ou  trois  jours,  parfois  jl  subsiste  pendant 
plusieurs  semaines  du  tremblement,  de  la  faiblesse, 
des  vertiges,  de  la  céphalagie,  de  l'irrégularité  cardia- 
<]ue,  de  la  dyspnée. 

Observation  XXVll  (0 lia n tourelle).  —  Un  honitiie  fil  bouillir 
48  grammes  de  tabac  en  poudre  dans  de  l'eau.  <■!  en  prit  le 
décocliini  encore  chaud  en  lavement.  A  l'instant  des  douleurs 
Atroces  se  ré[>andirent  dans  lout  tn  ventre,  une  sensation  de 
brûlure  intérieure  horrible  lui  fit  [Kiusser  des  cris,  et  bienlûl  il 
put  rejeter  une  parlic  du  lavement.  La  douleur  augmenta  dans 
lout  l'atMlomen,  et  surtout  &répi{,'aslre;  des  nausées  et  des  vomis- 
sements pénibles  eurent  lieu  ;  le  venlre  était  ontoncé.  Au  bout 
-  d'une  demi-heure,  le  malade  tut  loumicnté  par  des  contractions 
violentes  et  involontaires  de  tous  les  muscles  ;  il  se  roulait  sur 
Hon  lit  en  témnignanl  les  plus  grandes  douleurs  ;  il  portail  sans 
cei'se  les  mains  sur  l'ubdoinen  et  se  tirait  fortement  le  pénis. 

Alors  il  avait  perdu  complètement  le  jugement  et  la  connais- 
sance de  ce  qui  l'entourait,  au  point  de  ne  plus  rectumntlre  ses 
parents  ou  ses  amis  intimes.  Il  entendait  quand  les  interpellations 
lui  étaient  adressées,  mais  il  ne  ré{iondait  pas,  ou  cherchait  vai- 
nement à  articuler  des  mots  insigniliants.  [.a  face  élail  violetlc 
el  contractée  ;  les  muscles  du  cdté  gauche  de  la  face  étaient  dans 
une  contraction  permanente  et  simulaient  l'apoplexie.  Les  yeux 
étaient  fixes,  le  pouls  concentré,  presque  insensible,  trèspelil. 
enfoncé,  inlermiltent,  el  d'une  lenteur  rpmar(|uab1e,  ne  donnant 
que  quaranlc-cinq  pulsations  par  miimte;  la  respiration  était 
lente,  et  les  pan>i3  du  thorax  s'élevaient  i\  peine.  La  peau  était 
froide  ainsi  que  les  extrémités,  malj;ré  la  chaleur  exti-éme 
de  l'atmosphère.   Le  malade  paraissait  comme  plongé  dans  la 
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torpeur,  dan!«  un  véritable  carus  pendant  quelques  instants;  pub, 
comme  s'il  était  éveillé  par  la  douleur,  quoiqu*il  ne  profér&t  plus 
aucune  plainte,  il  exécutait  des  mouvements  violents  aatomi- 
tiquos  et  lents,  différents  en  cela  des  convulsions  spastntKliquM 
et  instantanées  ;  il  se  levait  debout,  pouvait  faire  quelquespL* 
comme  un  homme  ivre,  et  se  replacer  sur  son  lit  où  il  se  rouUil 
nu,  sans  paraître  s'apercevoir  de  son  état  ni  de  la  présence  d<^ 
persoimesqui  Tcntouraient.  Cependant  des  contractions  violentes 
de  Testomac  lui  firent  vomir  et  rejeter  très  loin  dans  la  chambre 
une  ^^rande  quantité  de  liquide  qu'on  lui  avait  fait  boire:  et  qui 
avait  contracté  une  odeur  infecte  de  tabac.  Quelquefois,  avant  de 
vomir,  le  malade  fait  signe  qu'on  s*éloigne. 

Opendant  les  phénomènes  morbides  s'accroissent  encore:  on 
veut  mettre  le  malade  au  bain;  mais  les  mouvement  aatonu- 
tiques  qu'il  exécute  sans  but  et  avec  une  jurande  force  de  con- 
traction musculaire,  font  qu'il  est  impossible  de  le  tenir  dan-^  la 
baignoire  ;  il  eu  sort,  quoiqu'en  chancelant  comme  un  homme 
ivre,  et  «iirijzé  et  soutenu  il  se  roule  de  nouveau  sur  son  lit.  H 
est  pris  de  délire  traiicpiille,  balbutie  des  jdirases  qui  ont  traita 
<ies  médicuments  (piil  veut  [»rendre  ;  il  veut  boire  de  la  tisan«»H 
du  sel  de  nitre.  etc.  11  y  a  des  rémissions  d'un  quart  dheun-, 
pendant  les(pielles  il  parait  dormir  d'un  sommeil  canUiqiie  pn- 
fond  :  aloi*s  on  |)arvieiil  avec  peini*.  non  pas  à  éveiller  <«*>  fa- 
cultés intellect uelles,  mais  à  lui  rendre  la  puissance  des  mou- 
vements automati(|iies. 

.le  n'ai  ï)u  constater  l'état  des  pupilles.  De  fréqu«?ntes  nîiii>*"**> 
vl  des  vomissements  violents  ont  lieu  avec  vivi»  douleur  à  ré|»i- 
jraslre. 

Des  boissons  léjLrèrement  acidulées  étaient  prises  avec  peine  »'f 
rejelérs  pr(!S([ue  aussitôt  :  une  sueur  froide  couvrait  le  coipi»l» 
malade,  (|(ioi((ue  ce  lût  au  milieu  de  l'été.  .Malgré  la  |>etit(^^ '^i 
la  concentration  du  pouls,  il  nous  parut  qu(>  lu  plus  u rident  était 
de  dej^aj^erle  système  veineux  san^niin  cérébral  de  la  conge''tioiJ. 
ou  stase  iunninente  (jui  s'établissait  dans  tous  l«»s  ^n^^t^  tnMics.  t" 
conséqu(Mice,  une  saij^née  de  250  ^^raunnes  fut  pratiquée,  no» 
sans  (iit'ticulté,  à  cause  de  l'agitation  permanente  du  malade.  U 
diminution  des  accidents  t-érébraux  a[>oplecti(|ues  et  conviilsifs 
connnença  aussitôt,  et  le  malade,  devenu  un  peu  plus  calintî, 
put  être  placé  sur  son  lit.  Des  sinapismes  fun*nt  uns  autounl»*' 
pieds,  et  quelque  temps  après,  vingt-quatre  sangsues  furent 
appliquées   à  l'épigastre.    Plusieui*s   demi-lavements  éniollieuS 
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avaient  été  donnés  pour  lâcher  d'entraîner  ce  qui  pouvait  rester 
de  la  décoction  du  tabac,  mais  ils  furent  gardés  et  passèrent  par 
les  urines. 

L'effet  salutaire  de  la  saignée  générale  et  locale  fut  presque 
instantané  ;  la  tétc  se  dégagea  graduellement,  et  le  malade, 
moins  agité,  put  se  livrer  à  un  peu  de  repos  ;  les  douleurs  atroces 
à  l'épigastre  et  à  Tabdomen  diminuèrent  successivement,  et  les 
boissons  furent  mieux  supportées.  Longtemps  encore  le  pouls 
conserva  une  grande  lenteur  ;  les  facultés  intellectuelles  furent 
prés  de  vingt-quatre  heures  à  reprendre  leur  lucidité,  et  ce  ne 
fut  qu'avec  peine  que  le  malade  put  se  souvenir  de  ce  qui  s'était 
passé,  comme  après  un  rêve  pénible.  L'estomac  fut  quelques  jours 
«ans  pouvoir  supporter  autre  chose  que  de  simples  bouillons. 
Cependant  le  malade,  d'abord  exténué  de  fatigue,  brisé  de  tous  ses 
membres,  recouvra  en  peu  de  jours  la  santé,  et  ne  conserva  que 
de  la  pâleur,  de  la  faiblesse,  et  un  peu  de  sensibilité  épigas- 
trique. 

Empoisonnement  par  la  nicotine  pure.  —  La  nico- 
tine est,  nous  Tavons  dit,  un  poison  foudroyant.  Dans 
l'un  des  trois  empoisonnements  chez  Thommo  par  cette 
substance,  la  perte  de  connaissance  s'est  produite  ins- 
tantanément; le  sujet  est  tombé  à  terre  et  est  mort  au 
bout  de  4  à  5  minutes,  sans  avoir  présenté  de  convul- 
sions, ni  d'autres  symptômes  notables.  Dans  l'affaire 
Bocarmé,  il  a  été  établi  que  la  victime  n'avait  pas  sur- 
vécu plus  de  S  minutes. 

Les  effets  de  la  nicotine,  prise  à  très  petite  dose,  ont 
été  étudiés  par  deux  médecins  allemands,  Dworzak  et 
Heinrich  \  qui  ont  expérimente  sur  eux-mômes.  A  la 
dose  de  1  milligramme,  11  se  produisit  seulement  de  la 
salivation,  une  sensation  désagréable  dans  la  poitrine, 
des  fourmillements  dans  les  extrémités.  A  la  dose  de 
2  milligrammes,  il  se  joignit  à  ces  symptômes  de  la 

1.  lu  IIusEMANX.  Euryclop.  der  r/erichtlichen  Atedh-in  de  Maschka. 
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céphalalgie,  du  vertige,  des  étourdissements,  Tobnubi- 
lation  de  la  vue,  de  la  surdité,  de  la  difficulté  de  la 
respiration  qui  devint  plus  fréquente.  A  la  dose  de 
3-4  milligrammes,  grande  faiblesse,  pâleur  du  visage, 
refroidissement  des  extrémités,  puis  du  tronc, évanoub^ 
sements  répétés,  vomissements,  coliques  violentes. 
Uun  des  expérimentateurs  eut,  au  commencement  de 
la  deuxième  heure,  du  tremblement,  une  respiration 
difficile  et  entrecoupée;  Tauire  éprouva  une  faiblesse 
extrême,  du  frisson,  des  fourmillements  dans  les  bras. 
Les  symptômes  graves  durèrent  deux  à  trois  heures;  du 
malaise  persista  pendant  deux  jours. 

Empoisonncmirut  par  la  fumée  de  tabac.  —  hintoxi- 
ration  aiyui'y  telle  qu'elle  se  produit  chez  les  fumeurs 
novices,  rester  presque  toujours  légère.  Les  symptômes 
sont  :  les  vertiges,  la  céphalalgie,  la  pâleur  de  la  face, 
les  nausées,  les  vomissements,  la  diarrhée,  des  palpita- 
tions et  des  arrêts  cardiaques,  Tangoisse,  des  sueurs 
abondantes  et  froides,  des  tendances  à  la  lipothymie, 
parfois  un  peu  de  tremblement. —  On  retrouve  là  beau- 
coup de  ressemblance  avec  les  ellets  du  tabac  en  nature 
et  de  la  nicotine  pure,  de  sorte  qu'il  semble  bien  que 
dans  la  fumée  de  tabac  c'est  la  nicotine  qui  est  le  prin- 
cipal agcînt  toxique,  au  moins  quand  il  s'agit  de  l'eni- 
poisonnement  aigu. 

\j^ intoxication  chronique  est  très  fréquente.  L'accou- 
tumance au  tabac,  qui  se  produit  rapidement  chez  les 
fumeurs,  persiste  quelquefois  indéfiniment.  Bon  nom- 
bre d'individus  fument,  et  fument  même  beaucoup,  jus- 
qu'à un  âge  très  avancé  sans  que  leur  santé  en  souffre 
d'une  fa(;on  notable.  Mais  plus  souvent,  du  moins  quand 
la  consommation  journalière  est  assez  considérable,  la 
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tolérance,  après  avoir  duré  iO,  15  ou  20  ans,  linit  par 
disparaître.  Le  fumeur  est  alors  obligé  de  restreindre 
sa  ration  quotidienne  ou  de  la  supprimer  totalement, 
sous  peine  de  voir  apparaître  non  pas  l'intoxication 
que  produit  le  premier  cigare  chez  un  débutant,  mais 
des  troubles  d'une  autre  nalure  qui  se  développent 
graduellement.  Ces  troubles  sont  variables  suivant  les 
individus;  ils  peuvent  être  isolés  ou  associés  en  plus 
ou  moins  grand  nombre  chez  un  même  sujet.  Les  prin- 
cipaux sont  les  suivants. 

Troubles  cardiaques,  —  Accès  de  tachycardie,  surve- 
nant souvent  à  la  fin  de  la  journée,  et  dont  le  sujet  n'a 
pas  toujours  conscience;  arythmie,  intermittences  et 
arrêts  se  produisant  souvent  par  accès,  lesquels  appa- 
raissent non  seulement  pendant  que  le  sujet  fume,  mais 
aussi  en  dehors  de  ces  moments;  —  angine  de  poitrine 
qui  pent  revêtir  la  forme  la  plus  douloureuse  et  la  plus 
grave  en  apparence  et  donl  les  accès  peuvent  se  renou- 
veler très  fré(iuemment  ;  —  on  dit  aussi,  mais  le  fait 
est  moins  certain,  qu'il  peut  se  produire  un  affaiblisse- 
ment cardiaijue  avec  dyspnée  d'effort. 

Troubles  nerveu.r.  —  Vertiges  survenant  surtout  le 
matin  au  moment  des  premières  boull'ées  de  tabac;  — 
diminution  de  la  mémoire,  portant  sur  les  mois,  et 
spécialemenl  sur  les  noms  propres;  à  la  suite  de  grands 
excès  <le  tabac,  on  a  vu  quel([uefois  se  produire»  une 
véritable  aphasie,  d'ailleurs  transitoire  ;  —  névralgies  h 
accès  courts,  intéressant  surtout  les  nerfs  du  plexus 
brachial.  —  Plus  rarement,  le  labac  peut  produire  des 
lipothymies,  et  une  véritable  neurasthénie. 

Troubles  visuels,  —  Amblyopie  avec  scotome  central 
(souvent    plus  marquée    d'un    coté)    pouvant   aboutir 
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H  une  vérilablo    amaurosc.  Le   myosis  est  assez  fré- 
quent. 

Troubles  digestifs,  —  Dyspepsie,  catarrhe  stomacal, 
anorexie,  gastralgie,  dian'héeou,  plus  rarement,  cods- 
tipation. 

Signalons  encore  les  troubles  occasionnés  par  le  con- 
tact de  la  fumée  :  pharyngite  chronique,  plaques  bUo- 
ches  sur  la  muqueuse  des  joues,  inflammation  des 
trompes  d'Eustache  et  de  Toreille  moyenne. 

Presque  toujours,  l'intoxication  chronique*,  sous 
quelque  forme  qu'elle  se  présente,  guérit  quand  le 
malade  cesse  de  fumer.  La  guérison  n'est  pas  immé- 
diate, et  quelquefois  Taraélioration  n'apparail  que  plu- 
sieurs semaines  après  la  suppression  du  tabac.  Une  fok 
guéris,  certains  sujets  peuvent  recommencer  à  fumer, 
mais  en  restreignant  leur  consommation.  Ce  sont  surtout 
les  désordres  cardiaques  et  les  troubles  visuels  qui  né- 
cessitent la  cessation  immédiate  du  tabac.  Parmi  toutes 
les  manifestations  de  rempoisonnemont  chronique. 
Tamblyopic  est  souvent  la  plus  persistante;  elle  peut 
aller  en  s'aggravant,méme  après  que  le  malade  a  cessé 
do  fumer. 

i^  III.  —  Lésions  cadavériques. 

La  congestion  des  poumons,  des  méninges,  de  l'en- 
céphalo,  la  non-coagulation  et  la  couleur  foncée  du 
sang  sont  notées  dans  beaucoup  d'observations;  dans 


1.  L'intoxicatiim  r!ironi<|ue  so  produit  aussi  chez  les  c/iigueurs:  les 
Inniblcs  psychi(|ues  soraieiil  iri  prédominants.  Les  prispitt's  ne  sont 
exposés,  dit-on,  quaux  troul)i<*s  locaux  résultant  de  l'inflamiuatiou 
chronique  de  la  j)ituitaire  et  de  ses  dépendances. 
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<[iirlc(urs-im(v^.  on  si^n;il(*  Jin^si  des  signes  (rirrilalioii 
gastro-iiiloslinalo,  consécutive  sans  doulo  aux  vomisse- 
ments et  à  la  diarrhée  qui  se  produisent  habituellement 
dans  les  cas  où  l'intoxication  n'est  pas  extrêmement 
rapide.  Le  contact  du  tabac  ne  paraît  pas  en  effet  pro- 
duire directement  une  irritation  très  marquée  de  la 
muqueuse  du  tube  digestif.  Dans  plusieurs  des  obser- 
vations concernant  des  individus  morts  après  avoir  pris 
des  lavements  d'infusion  de  tabac,  il  est  dit  formelle- 
ment que  la  muqueuse  du  gros  intestin  avait  conservé 
son  aspect  normal. 

Même  lorsque  la  mort  a  été  produite  par  ingestion  de 
nicotine  en  nature,  la  muqueuse  digestive  ne  présente 
pas  toujours  des  lésions.  Sur  les  trois  seuls  cas  de  ce 
içenre,  il  en  est  un  (Fonssagrives)  où  l'absence  absolue 
d'altérations  dans  la  bouche,  le  pharynx  et  l'œsophage 
est  expressément  notée  ;  la  muqueuse  de  l'estomac  ne 
présentait  pas  non  plus  de  rougeur  anormale  ;  dans  le 
second  cas  (Taylor),  la  muqueuse  stomacale  offrait  une 
hyperhémie  intense;  dans  l'affaire  Bocarmé,  les  ex- 
perts ont  constaté  sur  les  lèvres,  la  langue,  les  mu- 
queuses de  la  bouche  et  de  l'estomac  les  signes  d'une 
violente  irritation  et  même  d'une  véritable  corrosion  ; 
mais  la  victime  avait  reçu  dans  la  bouche,  outre  la  ni- 
cotine, du  vinaigre;  ces  liquides  lui  avaient  été  intro- 
duits par  violence,  de  sorte  qu'il  est  difficile  de  savoir 
quelle  part  revenait  à  la  nicotine  seule  dans  les  lésions 
constatées.  —  La  nicotine  pure  possède  cependant 
des  propriétés  irritantes  incontestables,  ainsi  que  le 
montre  l'expérimentation;  mais  quand  la  mort  est 
foudroyante,  cette  action  locale  du  poison  peut  ne 
pas  avoir  le  temps  de  se  manifester. 
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§  IV.  —  Doses  toxiques  et  mortelles* 

Ces  doses  varient  dans  des  limites  d'autant  plus 
étendues  que  la  proportion  de  nicotine  contenue  dans 
les  divers  tabacs  est  loin  d'être  fixe  et  que  raccoolu- 
mance  au  [)oison  joue  un  rôle  considérable.  11  y  a  en 
outre  des  individus  d'une  très  grande  susceptibilité.  Cest 
ainsi  qu'on  a  vu  une  intoxication  grave  occasionnée 
par  deux  pipes  fumées  consécutivement,  ou  même 
moins  encore. 

En  ce  qui  concerne  le  tabac  en  nature,  on  trouve 
parmi  les  plus  petites  doses  mortelles  citées  :  0'^8  de 
tabac  à  priser,  Tinfusion  de  2  grammes  de  tabac  à  fumer 
prise  en  lavement  (Taylor).  Ce  sont  là  des  chiffres  telle- 
ment exceptionnels  (jue  lorsqu'on  prescrivait  autrefois 
des  lavem(»nts  de  tabac,  la  dose  ordinaire  était  de  4  à 
8  fi:rammes.On  peut  considérer  la  dose  de  f'î  k  20  gram- 
mes comme  très  dangereuse  chez  tous  les  sujets  et  sou- 
vent mortelle,  dépendant  des  doses  plus  fortes  n'entraî- 
nent pas  toujours  la  mort,  témoin  Fobservalion  XXVII. 

I*our  la  nicotine,  les  doses  loxi([ue  et  mortelle  sont 
extrèm(»ment  minimes,  aussi  bien  pour  rhomme  que 
pour  les  animaux.  (]hez  les  petits  oiseaux  dont  on  a 
touché  le  bec  avec  une  baguette  de  verre  mouillée  dune 
trace  de  nicotine,  la  mort  survient  très  rapidement; 
chez  les  grenouilles,  1/100'' de  goutte  produit  des  signes 
non  douteux  d'intoxication.  La  dose  de  1/6"  de  «routte 
lue  souvent  les  lapins  et  les  chats;  les  chiens  sont  tués 
avec  1/2  à  2  ou  3  gouttes;  un  cbeval  (Leblanc;  est  tué 
en  4  minutes  par  une  dose  de  8  gouttes. 

Chez  riiomme,  la  quantité  de  nicotine  ingérée  n'a  pu 
être  déterminée  dans  les  cas  mortels.   Mais  rextrénie 
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puissance  de  cet  alciiloïile  psl  dénionlréc  p«r  la  rapi- 
dité de  la  mort  dans  ces  cas  et  par  les  expérimenfations 
citées  plus  haut. 

i  V.  —  AbBorption,  ëliminatioD,  localisatioD. 

La  nicotine  en  nature  est  absorbée  très  rapidement, 
ainsi  qui!  le  démontre  la  façon  foudroyante  avec  la- 
quelle se  produit  l'intoxication.  D'après  VIcmincks, 
c'est  sur  la  conjonctive  (|uc  l'absorption  se  fait  le  plus 
promptement.  L'absorption  se  fait  presque  aussi  vite 
par  lu  langue,  un  peu  moins  par  l'estomac  et  le  rectum  ; 
elle  est  plus  lente   par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

L'absorption  de  la  nicotine  contenue  dans  le  tabac 
est  naturellement  moins  rapide;  cependant,  dans  la 
plupart  dos  cas,  on  voit  que  l'intoxicalion  est  déjà  très 
accentuée  au  bout  d'une  demi-heure, 

La  nicotine  a  été  retrouvée  dans  le  foie  et  dans  les 
poumons  par  Stas  (affaire  Jtocarmé)  ;  chez  les  animaux, 
elle  a  été  retrouvée  dans  presque  tous  les  organes  :  foie, 
reins,  rate,  poumons  (Orlila'.Uragendorlf). 

La  nicotine  s'élimine  en  nature  par  deux  voies  princi- 
pales: le  rein  et  le  poumon.  Cette  élimination  commence 
de  bonne  heun>  ;  Dragendorif  a  trouvé  l'alcaloïde  dans 
l'urine  d'un  chat  qui  avait  succombé  8  minutes  après 
l'intoxication;  Kopif  a  constaté  (|ue  l'élimination  par 
les  poumons  se  faisait  peu  de  temps  a|irès  le  début  de 
rempoisoimement  et  cesse  dès  que  l'animal  commence 
à  se  rétablir.  DragendorfT  a  trouvé  la  nicotine  dans  la 
salive. 

I.  0KnLA.M<:ib.surlaniculinc,.ln'(.(J7<y;/.^((i«.Mf(;.  léf,.  ISÏl.t.XLVI. 
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S  VI.  —  Données  expéximentales.  —  Mode  d'action. 

Les  eiïots  produits  par  la  nicotine  sur  les  animaux  Tarient 
un  peu  suivant  la  dose  administrée. 

Voici  un  exemple  (emprunté  à  Claude  Bernard)  d'empoison- 
nement non  mortel  chez  le  chien  :  Une  chienne  adulte,  d*a$sfz 
forte  taille,  reçoit  trois  gouttes  de  nicotine  dans  une  piaii* 
sous-cut^née  faite  à  la  partie  interne  de  la  cuisse.  Avant  l'ad- 
ministration du  ))oison,  Tanimal  avait  115  pulsations  et  *28  rfv 
pirations  par  minute.  —  Une  ou  deux  minutes  après  l'intro- 
duction de  la  nicotine,  Tanimal  tituhait,  tenait  les  oreilles 
fortement  retirées  en  arrière;  il  était  comme  essoufflé,  et  les 
respirations,  très  pénibles,  étaient  abdominales  et  diaphrag- 
niatiques.  Le  pouls  était  alors  monté  à  132.  et  la  respiration 
il   i'J.  —  Après  S  minutes,  on  observa  des  vomissements  de 
nuieosités  blanehAtres.  —  Quand  l'animal  marrhait,  il  avait 
l'attitude  d'un  aveugle;  les  globes  oculaires  semblaient  ren- 
versés; en  examinant  de  plus  près,  on  constatait  «pie  la  troi- 
sième paupière,  entièrement  tendue,  recouvrait  les  deux  tiors 
int(^rnes  et    inférieurs    de  l'œil,    de  façon    que   l'animal  n'y 
voyait   pas^      -  Après  19  minutes,  l'animal  était  mieux:  au 
bout  (le  '25  minutes,  les  pulsations  étaient  à  120,  la  respira- 
tion à  3t).  —  Au  bout  d'une  demi-heure,  les  symptômes  prr^ 
dnits  par  la  nicotine  avaient   à  peu  près  dispani,  si  ce  n'est 
que  la  respiration  était  encore  un  peu  plus  active  qu'à  Iftat 
normal.  —  L'animal  se  rétablit  complètement. 

La  nicotine  exerce  aussi  une  action  vaso-constrictive  qui  a 
été  notée  par  tous  les  expérimentateurs. 

Des  convulsions  se  produisent  presque  constamment  chez 
les  animaux  (|ui  ont  reçu  une  dose  mortelle  ;  elles  sont  sou- 
vent extrêmement  violentes,  et  cela  chez  toutes  les  espères 
animales.  Les  chevaux,  dit  Claude  Bernard,  sont  dans  un  état 
effrayant,  et  bien  (pi'ils  restent  debout  sur  leurs  jambes  raidies. 

1.  nabutoan,  <|'ji  a  noté  le  iin'inn  aspect  des  yeux,  signale  en  outre 
retfaceinent  «le  la  pupille.  Il  fait  remarquer  que  les  inêiues  elîets  sob- 
siTveiit  rpiand  ou  «galvanise  les  gau«,'lions  ou  les  rameaux  du  sympa- 
thique dont  liris  «.-st  tributaire. 
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elVets  paraissent  résulter  surtout  d*une  action  directe  (pan- 
l>sie  précédée  d'excitation)  sur  les  terminaisons  cardiaqoes 
(lu  pneumogastrique.  En  effet,  Texcifation  du  bout  périphé- 
rique (le  ce  nerf  ne  produit  pas  Tarrèt  du  cœur  chez  ranimai 
empoisonné. 

i^a  vaso-i'onstriclion  résulte  dHme  action  qui  a  son  origine 
principale  dans  les  centres  nerveux,  car  Taugmentation  dr 
pression  ne  se  produit  pas  si  la  moelle  a  été  coupée  dans  sa 
portion  cervicale.  Toutefois  les  ganglions  périphériques  peu- 
vent être  influencés  eux-mêmes  par  le  poison;  en  injectant 
par  exemple  de  la  nicotine  dans  une  artère  intestinale,  on  voit 
la  muqueuse  pâlir  et  les  vaisseaux  se  contracter  dans  la  région 
correspondante.  —  A  la  vaso-constriction  succède,  au  bout 
d'un  certain  temps,  la  vaso-dilatation  avec  abaissement  de  la 
pression  sanguine. 

Sur  le  tube  intestinal,  la  nicotine  produit  une  contraction 
et  des  mouvements  très  mar(|ués;  l'intestin  gn*de  surtout  pn- 
sente  parfois  un  véritable  tétanisme  (jui  produit  une  diminu- 
tion considérable  de  calibre.  Cet  eflet  paraît  du  à  une  action 
sur  les  ganglions  de  la  paroi  intestinale  ;  il  ne  se  produit  [w> 
sur  les  animaux  (|ui  ont  été  préalablement  atropinisés. 

Les  conrul.sions  ne  résultent  pas  de  l'asphyxie  :  elles  se  pro- 
duisent aussi  bien  (juand  on  entretient  artificiellement  la  res- 
piration. Klles  ne  sont  pas  occasionnées  par  une  action  tin 
poison  sur  le  muscle,  car  elles  font  défaut  là  où  les  nerfs  sont 
sectionnés.  Klles  ne  sont  pas  attribuables  non  plus  à  une  ac- 
tion exercée  sur  les  nerfs,  ni  même  sur  la  moelle  :  d'une  part 
elles  cessent  souvent  à  une  é])0((ue  où  le  nerf  est  encore  exci- 
table, et  d'ailleurs  en  déposant  directement  la  nicotine  surnn 
nerf  on  ne  produit  pas  de  convulsions  (Orfila)  :  d'autre  part, 
les  convulsions  se  produisent  encore,  alors  que  rexcitabilitc 
réflexe  est  abolie.  Les  convulsions  doivent  donc  être  c(msidé- 
rées  comme  le  résultat  d'une  excitation  de  rencéphale. 

Le  tremblement  a  la  même  origine.  Les  expériences  de  Vnl- 
pian  sur  les  grenouilles  permettent  de  localiser  la  partie  de 
rencéphale  dont  l'imprégnation  toxique  produit  ce  sxnipt()me: 
c'est  la  protubérance  annulaire.  Kn  effet,  le  tremblement 
n'est  pas  supprimé  quand  on  enlève  successivement  les  lobc^ 
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cérébraux,  les  couches  optiques,  les  tubercules  quadriju- 
meaux,  le  cervelet;  il  cesse  seulement  quand  on  enlève  la 
partie  de  l'isthme  de  Tencéphale  (\u\  correspond  à  la  protu- 
bérance annulaire  des  mammifères. 


§  VII.  —  Diagnostic. 

Les  commémorafifs  suffisent  presque  toujours  dans 
les  cas  accidentels  (jui  sont  de  beaucoup  les  plus  nom- 
breux. A  défaut  des  commémoralifs,  les  symptômes  ne 
pourront  guère  donner  d'indications  utiles  que  si  le 
malade  a  été  observé  un  certain  temps  par  un  médecin 
attentif.  Parmi  ces  symptômes,  le  tremblement,  avec  se- 
cousses fibrillaires  des  muscles  est  le  moins  banal. 
L'odeur  de  tabac  s'exhalant  par  Thaleine,  ou  reconnue 
soit  dans  les  vomissements,  soit  dans  les  selles  a  été 
notée  dans  quelques  observations. 

S'il  s'agissait  de  nicotine,  la  rapidité  avec  laquelle 
survient  la  mort  fournirait  une  indication  précieuse.  Il 
n'y  a  guère  en  effet  que  l'acide  cyanhydrique  et  le  cya- 
nure de  potassium  qui  tuent  aussi  promptement. 

Les  lésions  organiques  ne  sont  pas  caractéristiques. 

La  présence  du  tabac  dans  le  tube  digestif,  dans  les 
matières  vomies  ou  rendues  par  les  selles  a  été  constatée 
plusieursfoisnolamment  dans  une  expertise  médico-lé- 
gale de  Béchamp  et  Estor\  Comme  l'intoxication,  dans 
les  cas  non  foudroyants,  produit  rapidement  une  diarrhée 
abondante,  le  tabac  peut  être  retrouvé  dans  les  selles 
peu  de  temps  après  l'ingestion  par  la  bouche  :  une 
demi-heure  dans  une  observation  anglaise  (rapportée 
par  Ilusemann)   concernant   un   matelot    qui  mourut 

1.  Ann.  d'hyg.  pub.  et  de  méd.  lég.,  1872. 
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40  heures  aprÈs  avoir  avale  un  peu  moins  d*UDe  onee 
de  tabac.  —  L'examen  microscopique  permet  de  recon- 
naître certains  détails  de  la  structure  histologîque  de  I> 
feuille  de  tabac  :  des  poils  très  longs,  cloisonnés,  doDt 
quelques-uns  portent  une  glande  à  leur  extrémité  ;  une 
seule  rangée  de  cellules  en  palissade  ;  dans  la  nenran 
médiane,  du  liber  sur  chaque  face  du  bois  (fîg.  50). 


—  Cûui«  1 

■  nivtrsale  d 

une  TcuilU-  ie  Ulur 

—  Ep.ê.if« 

t:p.i.  ipidf 

■me  infcric-ur 

l-gl.  gl.nd«  .,1« 

m»,  p.  p»il.. 

pi,  p.r.m 

vuh:  loi-uiicu.  (Urr 

il  et  BonaclV 

L'odeur  de  tabac  oonslitiio  aussi  un  signe  important. 
Mais  si  elle  a  élé  constatée  très  nettement  dans  cer- 
taines autopsies,  elle  a  été  peu  caractéristique  ounulk 
dans  d'autres,  nolammcnl  dans  les  trois  cas  d'empoi- 
sonnement par  la  nicotine  en  nature. 

Quant  àla  reclierclie  clùmtque  de  ta  nicotine,  ellen'a 


pab  été  souvent  pratiquée  dans  les  empoisonnements 
par  le  tabac.  En  revanche  elle  a  été  faite  avec  succès 
dans  tes  trois  cas  connus  d'intdxication  par  l'alcaloïde 
en  nature' et  si  l'on  en  juge  par  les  nombreuses  expé- 
riences qui  ont  été  faites  sur  les  animaux,  cette  recherche 
aboutit  presque  toujours  à  des  résultats  concluants 
même  lorsque  la  dose  administrée  était  très  minime, 
jmr  exemple,  une  goutte  donnée  à  un  lapin  (Taylor). 
La.  nicotine  en  effet  ne  se  décompose  pas  dans  l'or- 
ganisme; elle  a  été  retrouvée  dans  presque  tous  les 
viscères.  En  outre  elle  résisterait  très  longtemps  à  la 
putréfaction  ;  Melsens  l'a  retrouvée  au  bout  de  sept  ans 
dans  la  langue  de  deux  chiens  empoisonnés  avec  2  cen- 
timètres cubes  de  cette  substance  ;  ces  organes  avaient 
été  conservés  dans  des  bocaux  bien  fermés  et  placés 
dans  une  caisse  qu'on  avait  ensuite  recouverte  de  terre. 
Parmi  les  réactions  chimiques  considérées  comme 
les  plus  caractéristiques  de  la  nicotine,  nous  citerons 
les  suivantes:  i"  la  nicotine  en  solution  très  éten- 
due dans  l'eau  donne  avec  la  teinture  d'iode  un  pré- 
cipité jaune,  qui  devient  de  couleur  kermès  si  l'on 


I.  La  première  de  cfs  expcrlises  est  celle  ilu  chimiale  belge  SUs  qui 
retrouva  de  la  nicotine  dans  le  cadaTre  de  Guilave  Fnuicnies,  empoi- 
•onné  par  son  beau-rrére,  le  coratt:  de  Docaniié.  C'esl  à  celle  occasion 
<iue  Slat  imagina  la  m^lhode  d'extraction  des  alcaloïdes  qui  porte  son 
nom.  Il  réunit  à  obtenir  la  nicotine  pure,  se  présentant  sous  fomie 
■l'un  liquide  mobile.  &  peine  colorË  en  jaune  paille,  se  volatilisant  » 
300*  (dans  un  courant  il'hjdrogr'ne  sec')  sans  résidu  et  sans  altérations. 
Cette  nicotine  Tut  Bxpériuienlée  sur  trois  animaux,  linc  gouttelette  tn'-s 
petite,  obtenue  avec  un  tube  capillaire  eOllé,  fut  appliquée  sur  la  langue 
d'un  serin  qui  fut  pris  immédiatement  de  rouvulsions  tétaniques  el 
mourut  au  bout  d'une  demi-minute.  L'expérience  faite  sur  un  aulre 
■erin  donna  des  résultats  analogues.  Une  goutlelctle  ayant  été  mise 
■ur  la  langue  d'un  pigeon,  l'aniuial  fut  pris  au  bout  de  quelques  se- 
condes de  convulsions  tétaniques,  et  mourui  au  bout  d'une  minute  et 
15  Mcnndes. 

TiBitiT.  Toiicologie.  19 
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ajoute  de  nouveau  de  Tiode  ;  2*"  la  solution  clhérée  de 
nicotine,  mélangée  à  un  égal  volume  de  solution  othc- 
rée  d'iode  donne  un  précipité  qui  en  quelques  heures 
cristallise  sous  forme  de  longues  aiguilles  (réaction  de 
Koussin)  ;  3"^  Tiodure  de  potassium  et  de  mercure 
donne  un  précipité  blanc  jaunâtre,  d*abord  amorphe, 
puis  cristallisé.  Cette  réaction  est  très  sensible. 

Au  point  de  vue  de  ses  réactions  chimiques,  la  nico- 
tine a  beaucoup  de  points  communs  avec  la  conicine. 
Parmi  les  ptomaïnes  qui  se  développent  spontanément 
dans  les  cadavres,  il  en  est  une  qui  a  la  m(>me  odeur 
que  la  nicotine  et  qui  a  plusieurs  réactions  chimiques 
communes  avec  col  alcaloïde  (Selmi,  Otto  ;  mais  sa 
toxicité  s(»rail  à  peu  près  nulle. 

L'expérimentation  physiologique  est  donc  nécessaire 
pour  rendre  l'expertise  tout  à  fait  probante.  Celte  ex- 
périmentation serait  d'ailleurs  facile  dans  la  pratique 
puisqu'il  sultit  d'une  quantité  très  minime  de  nicotine 
pour  sidérer  immédiatement  de  petits  animaux.  Si  Ton 
ne  veut  pas  so  contenter  d'avoir  constaté  seulemenl 
cette  toxicité  considérable  du  produit  obtenu,  on  peut 
essayer  d'obtenir,  en  diminuant  encore  la  dose,  un»» 
intoxication  assez  lente  pour  qu'on  puisse  en  analvî^er 
les  symptômes.  La  grenouille  est  spécialement  indi- 
quée pour  ces  expériences,  l'intoxication  prenant  chez 
elle  une  forme  assez  spéciale,  que  nous  résumons 
d'après  llusemann*. 

«  Après  avoir  reçu  une  dose  de  1/200  à  1/100  de 
goutte,  la  grenouille  est  d'abord  agitée  ;  puis  au  bout 
de  3  à  i  minutes  elle  devient  apathique,  et  ses  meni- 

1.  Ulsemanx,  Uandbuch  der  f/ericfitli>'hen  medicin  de  Maschka. 
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bres  prennent  une  position  toute  particulière  :  les  pattes 
antérieures  placées  en  arrière  sur  les  parois  du  tronc, 
les  pattes  postérieures  croisées  de  façon  que  la  cuisse 
se  trouve  à  angle  droit  avec  le  tronc.  la  jambe  eu 
flexion.  La  respiration,  d'abord  accélérée,  se  ralentit 
bientôt;  des  secousses  fibrîllaires  se  produisent  dans 
les  muscles  et  persistent  1  /2  ou  1  heure  dans  les  mem- 
bres postérieurs.  Survient  ensuite  une  période  d'épui- 
sement et  de  faiblesse  musculaire  qui  persiste  de  3 
à  6  heures.  —  Avec  une  dose  plus  forte,  mais  non  mor- 
telle (1/00  à  1/10  de  goutte),  une  convulsion  cloniquo 
violente  se  produit  immédiatement  après  l'injection  ; 
puis  l'animal  devient  immobile  avec  la  position  des 
membres  indiquée  précédemment  ;  la  respiration  s'ar- 
r6le,  sans  accélération  préalable  ;  il  y  a  un  tremblement 
fibrillaire  très  accentué,  une  diminution  considérable 
du  pouvoir  r<5tlc\c,  puis  une  paralysie  qui  persiste  de 
20  à  40  heures.  La  période  de  rétablissement  com- 
mence par  la  réapparition  de  lu  respiration  ;  l'animal 
fait  avec  peine,  la  bouche  largement  ouverte,  des  ins- 
pirations qui  ne  se  renouvellent  qu'à  de  longs  inter- 
valles ;  ce  n'est  que  plus  lard  que  les  rélloxes  et  les 
mouvements  volontaires  se  produisent.  ■< 

S  VIII.  —  Traitement. 

A  part  l'administration  du  tanin  qui  a  été  conseillé 
comme  contre-poison  chimique,  le  traitement  des  in- 
toxications aigui's  est  purement  symptoniatique.  La 
stupeur,  le  coma,  les  troubles  cardiaques  sont  combat- 
tus par  les  moyens  appropriés,  sans  que  la  notion  de 
la  cause  fournisse  ici  des  indications  particulières. 

Le  traitement  de  l'intoxication  chronique  comporte 
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avant  tout  la  suppression  complète  du  tabac,  qui  suffit 
le  plus  souvent.  La  suppression  brusque  du  tabac 
n'occasionne  pas  de  troubles  de  la  santé,  même  chezles 
très  grands  fumeurs. —  Chaque  symptôme  particulier 
est  justiciable  d'une  médication  spéciale.  Rappelons  à 
ce  sujet  que  Tamblyopie  tabagique  peut  être  améliorée 
par  la  strychnine  (1  à  2  milligi'ammes  en  injection 
sous-cutanée). 

XIV.  —  ÏBRATRIJiE 

La  vératrine  est  la  principale  substance  active  de  di- 
verses plantes  de  la  famille  des  Colchicacées. 

Le  Vératrum  album  (fig.  51)  appelé  aussi  Varaire, 
Vraiso,  Ellébore  blanc\  croît  dans  les  régions  monta- 
gneuses du  centre  et  du  Sud  de  l'Europe,  notammenl 
dans  lo  Jura,  TAuvergne,  les  Alpes  et  les  Pyrénées. 
C'est  une  plante  qui  atteint  1  mètre  et  plus  de  hauteur. 
Les  feuilles  sont  alternes,  sessiles,  ovales,  vert  fonc*'* 
on  dessus,  plus  clair  en  dessous,  marquées  de  nom- 
breuses nervures  et  plissées.  Les  fleurs  sont  disposées 
en  grappes  terminales  dressées.  Elles  ont  un  périanthe 
à  6  pièces,  blanc  verdàlre,  6  étamines  et  un  ovaire  à  H 
loges.Le  fruit  est  une  capsule  triloculaire  renfermant  plu- 
sieurs graines.  —  Le  rhizome,  épais  de  1  à  2  centimètres, 
est  couvert  d'une  foule  de  racines  longues  et  minces. 

Le  Ver.  viride  et  le  Vér,  nigrum  sont  des  espèces 
très  voisines  de  la  précédente. 

La  Sabadilla  officinalis  ou  Cécadille  croît  au  Mexi- 
que. Les  fruits  (capsules)  de  cette  plante  sont  importés 

1 .  Ce  nom  prête  à  la  confusion  avec  TEUébore  noir  ou  Rose  de  Xo?I. 
plante  de  la  famille  des  Renonculacées,  également  toxique  mais  d'uBc 
autre  façon. 


en  Europe  et  donnent  la  poudre  tic  cévadilte,  employée 
en  thérapeutique.  C'est  de  ses  graines  (ressemblant  aux 
graines  d'avoine)  que  l'on  retire  la  vératrine. 


-  Venlrum  ilbuu 


La  vérairitw  se  Irouve  aussi  dans  le  rhizome  et  dans 
les  semonces  dos  diverses  variétés  de  Vérulre,  conjoin 
lement  avec  d'aulros  alcaloïdes  dont  l'action  surl'oi^a- 
oisme  est  peu  connue,  tandis  qui?  celle  de  la  vératrine 
paraît  à  peu  p^^s  identique  à  celle  qu'exerce  la  plante 
en  nature.  La  vératrinc  est  un  alcaloïde  solide,  hiano, 
cristal! isahle,  peu  soluble  dans  l'eau  ;  sos  sels  le  sont 
davantage. 
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La  vrTatrine  irrite  tivs  violtimnipnl  les  muijueuspsct 
la  pi^au.  Il  en  est  i\o  niOmn  de  1»  cOvailille  ;  il  faut  beau- 
coup de  précaulions  pour  pulvi^-riser  celte  substanci*, 
car  (le  minimes  quantités  de  sa  poudre  provoquent  dw 
élernueraents  violents,  du  lurmoiemciit. 

M*  —  Étiologie. 

Les  empoisonnements  sont  peu  nombreux  et  la  plu- 
part sont  accidentels. 

La  eévadillo,  les  véralres  et  la  véralrine  ont  t-tr  vm- 
ployés  comme  médicament!'  internes,  rarement  il  i-l 
vrai,  car  ce  sont  des  poisons  très  violents.  Quelqiif? 
intoxications  mortelles  ont  éié  occasionnées  par  la 
confusion  de  ces  médicaments  avec  d'autres. 

La  cévudille  a  été  souveut  employée  pour  hier  li^ 
animaux  nuisibles:  rats,  souris,  punaises:  —  aiiliv 
source  d'empoisonnements  accidentels.  Elle  a  scrri 
aussi  à  détruire  les  poux  ;  la  poudre  des  Cftpucins  de^ 
linée  à  cet  usage  est  composée  de  poudres  de  cévatlili<.'. 
de  slaphisaîgre.  de  tabac  et  de  persil.  La  poudre  de  cé- 
vadille,  l't'panduc  trop  abondamment  sur  le  cuir  che- 
velu, peut  occasionner  un  empoisonnement,  sausdout« 
pai'ce  ([ue  des  particules  entrent  dans  la  bouclie  et  sodI 
avalées.  Scliauenstein  rapporte  par  un  exemple  no  cas 
concernant  un  bébé  qui  eut  une  intoxication  mortelle, 
attribuée  à  ce  que  sa  nourrice  s'était  poudré  les  che- 
veax  avec  la  poudre  de  céradille. 
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aliments.  Les  deux  frères  Journy,  ajçés  de  21  et  23  ans, 
moururent  ;  leur  mère  finit  par  se  rétablir.  La  coupable 
a  été  condamnée  i\  la  réclusion  perpétuelle. 

L'empoisonnement  a  clé  observé  aussi  sur  les  ani- 
maux. Schauenstein  rapporte  un  cas  (de  Faber)  où  36 
vaches  furent  empoisonnées  parce  qu'on  leur  avait  mis 
des  rhi/omes  de  Vératre  blanc  en  guise  de  séton  ;  8 
nioururenL  La  viande  et  le  lait  de  ces  vaches  produi- 
sirent rempoisonnement  (mortel  dans  quelques  cas)  des 
animaux  à  qui  ils  furent  donnés. 

,^  II.  —  Symptômes. 

Il  y  a  deux  onlres  de  symptômes  dans  celle  intoxica- 
tion. L(*s  uns,  les  plus  constants,  et  les  premiers  en 
date,  témoignent  d'une  violente  excitation  de  la  mu- 
queuse digeslive.  (>  sont  d'abord  une  sensation  brû- 
lante dans  la  bouche  et  dans  Testomac,  une  salivation 
abondante.  Les  vomissements  et  la  diarrhée  apparais- 
sent ensuite,  et  souvent  avec  une  extrême  abondance  ; 
les  matières  expulsées  consistent  en  mucus  et  en  séro- 
sité, parfois  avec  un  peu  de  sang.  Les  douleurs  abdo- 
minales sont  souvent  très  intenses,  et  quelquefois  ac- 
compagnées de  ténesme. 

Une  seconde  catégorie  de  symptômes  comprend  les 
troubles  qui  ne  peuvent  être  attribués  <\  Taction  locale 
da  poison.  Les  principaux  sont  la  céphalalgie,  les  ver- 
ligM,  Tanxiété,  les  défaillances,  les  fourmillements  et 
parfois  Tanesthésie  des  extrémités  ;  les  troubles  de  la 
«iieulation  et  de  la  respiration.  Avec  les  doses  fortc^s  la 
'  VMpintion  se  ralentit  d'emblée,  devient  de  plus  en  plus 

flieile  et  B*arr6te.  L'action  sur  le  cu'ur  se  manifeste, 

Ame  i  doses  thérapeutiques,  par  un  ralentissement 
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notable  du  pouls  ;  avec  des  doses  toxiques,  le  ralentis- 
sement, bien  plus  considérable,  s'accompagne  d'un 
grand  affaiblissement. 

(In  a  noté  dans  quelques  cas  des  soubresauts  des 
tendons;  les  convulsions,  habituelles  chez  les  ani- 
maux, sont  très  exceptionnelles  chez  Thomme.  L'abais- 
sement de  la  température  a  été  noté  quelquefois. 

La  marche  de  Tintoxication  est  assez  rapide.  Les  cas 
mortels  se  terminent  ordinairement  en  quelques  heures 
(6  a  12),  au  milieu  du  coma  et  du  collapsus.  Dans  les 
autres  cas,  la  guérison  ne  tarde  pas  beaucoup;  quel- 
quefois les  fourmillements  cutanés  persistent  plusieurs 
joui*s  ;  un  malade  (Peugnet)  a  conservé  pendant  un 
mois  de  rauosthésie  à  la  face  doi'salc  des  avant-bras. 

L'empoisonnement  par  des  doses  répétées,  mais  peu 
élevées,   peut  évoluer  sans  troubles   nerveux  graves. 
C'est  du  moins  ce  qui  résulte  de  la  lecture  de  Tobser- 
valion  des  frères  Journy  et  de   leur  mère,  que  nous 
résumons  ici.  L'aîné  des  frères  (23  ans)  est  pris  subite- 
ment, dans  les  premiers  jours  de  juillet,  de  douleurs 
vives  dans  Tépigastre,  de  soif  intense,  de  vomissements, 
d'une  sensation  de  chaleur  très  prononcée   dans  l'ar- 
rière-gorge  et  la  partie  supérieure  du  ventre  et  d'un  peu 
de   diarrhée.    Ces   accidents   se    calment   assez  vite; 
mais  bientôt  après  ils  reprennent  avec  plus  d'intensité 
et  ne  cessent  plus  jusqu'au  moment  de  la  mort  surve- 
nue le  31  aoûl;  deux  jours  avant  la  mort  le   médecin 
note  encore  qu'il  n'y  a  pas  de  troubles  dans  les  fonc- 
tions des  poumons  et  du  cœur,  que  la  température  est 
normale,  que  l'intelligence  est  conservée.  >îi  chez  ce 
jeune  homme,  ni  cbez  son  frère,  ni  chez  leur  mère,  il 
n'est  fait  allusion  à  des  troubles  de  la  sensibilité. 
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§  III.  —  Lésions. 

Chez  rhomme,  les  quelques  autopsies  qui  ont  été 
faites  ont  montré  Tintégrité  de  l'estomac  et  des  intestins. 
II  en  était  notamment  ainsi  chez  les  frères  Journy, 
morts  cependant  d'un  empoisonnement  à  doses  répé- 
tées ;  les  experts  ont  dit  que  «  les  faits  révélés  par 
Texamen  cadavérique  n'avaient  aucune  importance  ». 

Chez  les  animaux,  on  ne  constate,  en  général,  de  si- 
gnes de  gastro-entérite  que  dans  les  cas  où  le  poison  a 
été  administré  en  quantité  supérieure  à  la  dose  mortelle. 

La  congestion  du  cerveau,  des  méninges,  des  reins  a 
été  notée  plusieurs  fois. 

§  IV.  —  Doses  toxiques. 

La  vératrine  est  un  poison  violent.  La  dose  de  i/2  à 
i  centigramme,  prise  en  une  fois,  peut  provoquer  déjà 
des  accidents  toxiques.  On  admet  que  la  dose  mortelle  est 
comprise  entre  0*%06  et  0«',08  ;  cependant  il  y  a  des  exem- 
ples de  guérison  avec  des  doses  de  O'^^S  et  môme  0^^19. 

On  connaît  un  empoisonnement  mortel  occasionné 
par  t*%3  de  poudre  de  rhizome  ;  en  revanche  il  y  a  des 
cas  où  5  grammes  et  môme  ili  grammes  de  la  môme 
poudre  ont  produit  un  empoisonnement  très  violent,  il 
est  vrai,  mais  non  mortel.  Les  racines  seraient  encore 
plus  toxiques  que  le  rhizome.  D  après  Schauenstoin 
60  parties  de  racines  fraîches  équivalent  à  2  parties 
d'extrait  alcoolique,  et  à  1  partie  de  vératrine. 

§  V.  —  Élimination. 

La  vératrine  est  éliminée  en  nature  par  Turine.  Pré- 
vost a  pu  produire  un  empoisonnement  caractéristique 
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clic/  dos  animaux  en  leur  administrant  Turine  d'autres 
animaux  vératrinisés.  —  Cette  élimination  rénale  se 
l'ait  assez  rapidement. 

§  VI.  —  Mode  d'action. 

La  vératrine  excite  violemment  les  terminaisons  des  nerfs 
sensibles  et  sécréteurs.  Cette  action  se  produit  de  la  façon b 
plus  é>i<Iente  sur  les  parties  avec  lesquelles  la  vératrine  (ou 
les  substances  (|ui  la  contiennent)  est  en  contact  direct.  EDf 
se  réalise  aussi  quand  la  vératrine,  ayant  Hé  absorbée,  n'ar- 
rive au  contact  des  terminaisons  nerveuses  que  charriée  pv 
le  san^.  C'est  ainsi  du  moins  que  Ton  peut  s'ezpliqMT Mo- 
ment la  vératrine  administrée  en  injection  sont 
sioniie  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  comi 
prise  par  la  bouche,  elle  |)roduit  des  fourmillements,  te  |i- 
eotemeids.  de  ren<;ourdissementd^la  peau.  Diaprés leaiiÉfev* 
elles  e\])érimeiitales,  il  est  peu  probable  que  ce  soienllIi^ilB 
eiïets  d'une  action  sur  les  centres  nerveuv.  "  '  * 

11  est  à  reniar(|uer  (|ue  Texcitation  des  nerfs  sensibles iltf- 
eréteurs  ne  s'aecouipa^ne  pas  de  lésions  notables  des  ■■- 
(pieuses.  Nous  a>ons  vu  que  l'estomac  et  Tintestin  coiMCrrari 
un  asp<'el  normal  dans  le  cas  où  il  \  a  eu  des  vomisseaienls. 
une  diarrhée  et  des  coliques  extrêmement  intenses,  et  ceh 
même  pendant  des  semaines  (pap:e777).  Le  fait  est  intéressant 
car  il  montre  <|ue  des  phénomènes,  qui  ordinairement  f'^nt 
partie  intégrante  de  lirritation,  peuvent  être  provoqués  iso- 
lément. Ici  la  douleur,  l'excitation  motrice  (vomissemenls. 
diarrhée),  l'exa^réralion  sécrétoirc  se  manifestent  sans  concev 
tion  ni  inflanunation.  C'est  que  le  poison  a  agi  directement 
sur  certaines  terminaisons  nerveuses,  sans  influencer  \^ 
autres  éléments. 

La  >ératrine  au:il  aussi  sur  certains  centres  nerveux.  Les 
convulsions,  le  «lélire  observés  dans  certains  cas  témoignent 
dinie  influence  sur  le  cerveau  et  sans  «loute  aussi  sur  la 
moelle.  La  n'spiration,  d'abord  accélérée,  se  ralentit  de  piiii 
en  plus,  et  l'on  admet  (pie  c'est  son  arrêt  tpii  est  la  cause  im- 
médiîite  de  la  mort.  Les  ellets  sur  le  cœiir  ivsnlferaient  d'une 
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rapidement,  et  que  c'est  seulement  son  allongement  (sadécon- 
traction)  qui  est  retardée.  —  Pour  obtenir  ce  résultat,  il  suffit 
d'injecter  à  la  grenouille  O"»',!  de  vératrinc. 

L'action  en  question  s'exerce  directement  sur  le  muscle; 
elle  se  manifeste  en  efTet  aussi  bien  quand  on  a  sectionnée 
moelle,  coupé  les  nerfs,  ou  paralysé  à  Taide  du  curare  les 
plaques  motrices  (Prévost*,  Pécholier*). 


g  VU.  —  Diagnostic. 

Les  principaux  éléments  du  diagnostic  sont  ici  l'ana- 
lyse chimique  et  rcxpérimentation  physiologique. 

La  vératrine  reste  quelque  temps  dans  le  sang  et 
dans  les  organes,  d'où  elle  peut  être  extraite  facilement. 
KUe  résiste  assez  bien  à  la  putréfaction.  Celte  sub- 
stance possède  plusieurs  réactions  qui  lui  sont  propres, 
notamment  les  suivantes.  L'acide  siilfurique  concen- 
tré la  dissout  en  lui  donnant  une  couleur  jaune  citron 
intense  ;  (jui,  après  quelques  minutes,  passe  à  lorangé. 
puis  au  rouge.  Si  Ton  dissout  la  vératrine  dans  un  peu 
d'acide  ehlorhydriquo  concentré,  et  si  l'on  porte  la  suln- 
lion  à  rébullition,  celle-ci  se  colore  on  ronge. 

En  injectant  de  la  vératrine  à  une  grenouille,  on  voil 
se  produire  les  modifications  de  la  contraction  muscu- 
liiire  indiquées  au  JJ  VI  ;  mais  il  faut  pour  cela  <ju»' 
le  poison  soit  administré  à  très  faible  dose  (environ  un 
dixième  de  milligramme)  ;  on  injectera  donc  la  malien* 
suspecte  par  petitc^s  fractions.  A  plus  fortes  doses,  la 
vératrine  produit  sur  la  grenouille  les  effets  suivant?. 


1.  Pi«KVn>T.  ,hjurnal  de  l'Analomie  fie  Ch.  liobin,  18()8. 

2.  P^:ciini.iEu.  Nouvplk'sreclierchesexpériulontalcs  surTacUGU  physio- 
logique «Je  la  vératrine.  Paris,  1883,  Assclin. 
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d'après  Schauenstcin.  Avec  0",0004  (en  injection  sous- 
cutanée)  on  voit  se  produire  très  tôt  des  mouvements 
de  vomissement,  un  ralentissement  du  cœur,  et  au  bout 
d'une  heure  et  demie  environ,  Tarrèt  de  celui-ci.  Avec 
0<',002,  outre  les  symptômes  précédents,  Tanimal  pré- 
sente des  convulsions  tétaniques. 

§  VIU.  —  Traitement. 

Le  tanin,  qui  précipite  la  vératrinc  môme  en  solu- 
tions très  étendues,  peut  être  administré  en  potion,  ou 
mélangé  au  liquide  de  lavage  de  Testomac.  Les  prépa- 
rations opiacées  sont  indiquées  pour  combattre  la  diar- 
rhée et  les  douleurs  intestinales.  Comme  la  vératrine 
s'élimine  principalement  par  Turine,  on  cherche  à  hâ- 
ter cette  élimination  en  administrant  du  thé  ou  d'autres 
boissons  chaudes  diurétiques. 

Plusieurs  médecins  allemands  ont  conseillé  Tatro- 
pine  en  injection  sous-cutanée.  Cette  substance,  sans 
être  véritablement  antagoniste  de  la  vératrine,  aurait 
l'avantage  de  diminuer  les  troubles  respiratoires  et  de 
parer  ainsi  au  danger  le  plus  menaçant. 

XV.  —  COLCHIQUE 

Le  Colchique  (colchicum  automnale)  (fig.  53)  est  une 
plante  de  la  famille  des  Liliacées,  qui  se  trouve,  dans  les 
prairies  humides  de  l'Europe  centrale  et  méridionale. 
Elle  produit  à  l'automne  de  belles  et  grandes  fleurs  for- 
mées d'un  périanthe  à  6  divisions,  d'un  lilas  clair,  lavé  de 
rose  ou  de  blanc;  de  6  étamines  insérées  au  sommet  du 
tube  du  périanthe,  et  d'un  ovaire  à  3  carpelles  surmonté 


de  3  styles  dont  la  longueur  atteint  10  ou  IS  centimètres. 
Le  fruit  est  une  capsule  de  5  à  6  centimètres  de  lon- 
f^ueur,  formiie  des  3  carpelles  qui  se  séparent  iocomplè- 
tement  les  uns  des  autres  à  partir  du  sommet.  Lh 
graines  sont  sessiles,  nombreuses,  ovoïdes,  de  t  à2mil- 
lim.  de  (liara&tre,  à  surface  rugueuse,  brune,  sat- 
montées  d'une  petite  crtMe.  —  Le  bulbe  (fig.  34el33 
profondément  enfoncii  dans  le  sol,  a  la  grosseur  d'une 
cbàtaigne  ;  il  est  convexe  d'un  côté,  ol  de  l'autre  crenw 
d'une  goutli&re  longitudinale. 


Uallis  Ha  o>lcfiIi<M. 


Toutes  les  parties  <le  la  planio  :  bulbe.  Heurs,  feuilles, 
semences,  sont  toxique;::. 

La  culchicine  représente  le  principe  actif  du  colchi- 
que. C  est  une  substance  blanche,  inodore,  cristalliséo. 
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faiblement  basique.  Elle  se  trouve  dans  toutes  les  par- 
ties de  la  plante  en  proportions  à  peu  près  égales  (en- 
viron 1  pour  100);  les  semences  en  renfermeraient  un 
peu  plus.  La  colchicine  n'est  peut-être  pas  le  seul  prin- 
cipe actif  du  colchique  :  c*est  au  moins  le  plus  impor- 
tant. L'intoxication  expérimentale  par  la  colchicine 
reproduit  tous  les  traits  importants  de  Tempoisonne- 
ment  par  la  plante. 

§  I.  —  Étiologie. 

Des  empoisonnements  ont  été  observés  chez  des  per- 
sonnes qui  avaient  consommé  les  feuilles  en  guise  de 
salade  ;  chez  des  enfants  qui  avaient  mangé  diverses 
parties  de  la  plante,  notamment  les  ileurs  dont  la  sa- 
veur est  d'abord  douceâtre  avant  de  devenir  amère. 
L*empoisonnement,  parfois  mortel,  a  été  observé  aussi 
sur  le  bétail.  Le  lait  des  vaches,  des  chèvres  qui  ont 
mangé  du  colchique,  môme  sans  être  empoisonnées, 
aurait  des  propriétés  toxiques.  Ratti*  a  observé,  chez 
des  personnes  qui  consommaient  du  lait  de  chèvres, 
une  épidémie  caractérisée  par  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  des  douleurs  intestinales,  des  troubles  de  la 
respiration  et  de  la  circulation,  un  abaissement  de  la 
température.  Dans  le  terrain  où  broutaient  les  chèvres, 
il  y  avait  de  la  ciguë  et  du  colchique  ;  dans  le  lait  des 
chèvres,  comme  dans  les  matières  vomies  par  les  ma- 
lades, on  trouva,  parait-il,  de  la  colchicine. 

Mais  la  plupart  des  empoisonnements  sont  produits 
par  les  préparations  pharmaceutiques  de  colchique.  Les 
principales  de  ces  préparations  sont  l'extrait,  la  Icin- 

i,  Ratti.  Pharm.  Joum.,  187o. 


784  COLCHIQUE 

turc  et  le  vin  \  —  Le  seul  extrait  inscrit  au  Codex  est 
celui  préparé  avec  les  semences  de  colchique  et  Talcool: 
l'extrait  acétique  serait  plus  actif.  La  teinture  et  le  yin 
sont  généralement  préparés  avec  les  semences  parce  que 
celles-ci  paraissent  contenir  le  principe  actif  en  p^opo^ 
tion  moins  variable  que  les  autres  parties  de  la  plante. 
Un  cas  d'empoisonnement  par  la  colchicine  pure  (en 
solution  alcoolique)  a  été  observé  par  Koller.  —  Dans 
TafTaire  R...,  dont  il  sera  parlé  plus  loin,  il  s'ag:issait 
aussi  d'un  empoisonnement  par  la  colchicine. 

§  II.  —  Doses  toxiques  et  mortelles* 

La  colchicine  est  prescrite  à  la  dose  de  O»%002  à 
0'^^004  milg.  pro  die.  Prise  d'un  coup,  la  dose  de 
0*%003  milg.  peut  produire  déjà  des  phénomènes  toxi- 
ques :  céphalalgie,  abattement,  lourdeur  des  articula- 
tions, douleurs  d'estomac,  coliques  ;  à  la  dose  de 
0'^%00d  milg.  la  diarrhée  et  la  diminution  de  la  sécrétion 
urinaire  s'ajoutent  aux  symptômes  précédents  (Koberl . 

La  dose  mortelle  peut  être  évaluée  à  environ  O'',060. 
Dans  un  cas  de  KoUorun  empoisonnement  par  O'',0ir» 
de  colchicine  pure,  en  solution,  n'a  pas  été  mortel. 
Dans  un  autre  cas,  également  non  mortel,  la  quantité 
de  colchicine,  prise  sous  forme  de  vin  de  colchique, 
était  comprise  entre  0fi^036  et  0^%068  (Warucke).  Par 
contre  14  grammes  de  vin  de  colchique,  renfermant 
une  quantité  de  colchicine  évaluée  à  0*%02;)  ont  en- 
traîné la  mort  (Maun). 


1.  Le  colchique  fait  la  base  d'un  grand  nombre  de  remèdes,  tels  que 
les  pilules  de  Lartigue,  le  sirop  de  Boubée,  le  vin  d'Anduran.  la  tein- 
ture de  Cocheux.  les  gouttes  de  Reynold,  l'eau  luédicinale  de  Hu5- 
son,  etc. 
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La  toxicité  de  l'extrait,  du  vin,  de  la  teinture  de  col- 
chique varie  uaturellement  beaucoup  puisque  la  te- 
Deur  de  ces  préparations  en  colchicinc  est  elle-même 
très  variable.  Nous  citerons  seulement  les  doses  se  rap- 
portant à  quelques-uns  des  cas  mortels  qui  ont  été 
iwbliés.  li'extrait  administré  par  erreur  à  deux  malades 
à  la  dose  de  0'%66,  prise  en  trois  fois  en  l'espace  de  six 
heure!!,  les  a  tués  tous  deux.  —  Dans  un  cas  de  Roux 
(voir  l'observation  xxvui),  cinq  malades  ayant  pris  cha- 
cun 60  grammes  de  vin  de  colchique  sont  tous  morts. 
—  Une  observation  de  Casper  concerne  quatre  hommes 
de  15  à  40  ans  qui  burent  chacun  un  verre  à  vin  de 
teinture  de  semences  de  colchique,  et  qui  succombèrent 
en  12-60  heures. 

g  m.  —  Symptômes. 
Le  début  de  l'inloxicalion  est  assez  tardif.  En  général. 
deux  ou  trois  heures  au  moins  s'écoulent  avant  l'appari- 
tion des  premiers  symptAmcs  qui  consistent  en  cépha- 
lalgie, douleurs  d'estomac  et  d'intestin,  nausées.  Les 
vomissements  ne  se  produisent  que  plus  tard  ainsi  que 
la  diarrhée.  Celle-ci,  à  peu  prés  constante  chez  les  ani- 
maux (chiens,  chats,  lapins,  cobayes)  manque  quelque- 
foi»  chez  l'homme  ;  el!o  devient  bientôt  muqueuse  et 
quelquefois  sanguinolente.  Tout  appélit  a  disparu,  la 
soif  est  souvent  très  marquée.  Les  forces  déclinent  ra- 
pidement ;  la  température  s'abaissit  ;  la  respiration 
s'embarrasse,  le  pouls  devient  faible  et  irrégulier,  el 
la  mort  survient  au  milieu  du  collapsus.  Le  plu»  sou- 
vent le  malade  conserve  conscience  Jusqu'aux  derniers 
moments  ;  le  délire  est  tout  à  fait  exceptionnel.  —  Les 
douleurs  violentes  dans  les  articulations,  les  crampes 
ViBEiiT.  Toiicologie.  5i) 
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dans  les  pieds  et  les  mollets,  la  dysurie,  rhématurie 
ont  été  signalées  dans  plusieurs  observations. 

La  durée  de  Tinloxication  mortelle  varie  de  7  heures 
à  3  ou  4  jours  et  plus.  —  Parfois  une  amélioralioD  se 
produit  qui  semble  annoncer  la  guérison  ;  puis  le  malade 
est  repris  de  collapsus  et  succombe  rapidement  Do 
reste,  la  convalescence  est  lente  quand  rintoxication  a 
été  grave  ;  la  diarrhée  et  les  vomissements  persistent 
longtemps,  Tamaigrissemcnt  est  très  marqué,  les  forces 
reviennent  difficilement.  Schilling  a  vu  un  malade  qui 
tomba  ainsi  dans  un  état  de  marasme  tel,  qu'il  suc- 
comba le  30"  jour  après  l'empoisonnement. 

Observation  XXVlll.  (Roux)*.  —  Empoisonnement  mortd 
de  cinq  personnes  par  la  teinture  de  colchique  ingérée  à  ladosf 
de  60  grammes.  —  Le  dimanche,  7  décembre,  j'avais  prescrit  à 
ma  visile  du  matin,  de  7  à  8  heures,  60  grammes  de  vin  de  quin- 
quina à  cinq  malades  appartenant  au  service  des  blessés  àf 
rhùpital  du  bagne  de  Toulon.  Ces  malades  étaient,  en  général, 
d'une  assez  forte  constitution,  mais  affaiblis  par  leur  séjour 
dans  les  prisons,  par  les  opérations  graves  qu'ils  avairnl 
subies  (trépanation  du  sternum,  du  caicanéum,  du  tibia)  ft 
dont  ils  étaient  guéris  ou  en  voie  de  guérison.  Cependant,  sur 
l'un  d'eux,  atteint  de  testicule  tuberculeux,  il  n'avait  pas  été  fait 
d'opération.  Ils  étaient  tous  les  cinq^  depuis  longtemps,  à  YusiSK 
du  vin  de  quinquina  qui  leur  était  donné  par  le  pharmacien  de 
mon  service,  aussitôt  après  ma  prescription,  et  eu  ma  présencf. 

Par  suite  d'une  déplorable  méprise,  60  grammes  de  teintured*» 
colchique  furent  administrés  à  8  heures  à  chacun  des  cinq  ma- 
lades, à  la  place  de  60  grammes  de  vin  de  quinquina  prescrits. 

Kn  buvant  ces  60  grammes  de  la  liqueur  précitée,  aucun  ma- 
lade n'en  fut  immédiatement  incommodé;  quelques-uns  même 
déclarèrent  tout  bas  qu'elle  ékait  préférable  à  celle  des  autre> 
jours.  Pendant  ma  visite  et  quelques  instants  après,  jusqu'à  mon 
départ  de  la  salle,  rien  ne  pouvait  faire  pressentir  le^  terrible* 

1.  Jules  Houx  (de  Toulonl.  Union  médicale^  1855. 
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accidenta  qui  devaient  se  montrer  quelques  heures  après.  En 
effet,  vers  dix  heures  seulement,  deux  malades,  qui  éprouvaient 
déjà  de  l'ardeur  À  l'épigastre  et  des  roliques,  commencèrent 
à  vomir.  Le  chirurgien  de  garde  accourut  et  trouva  les  cinq 
blessés  piles,  Troids,  le  pouh  petit,  en  proie  à  des  coliques 
intenses,  à  des  nausées,  à  des  vomissements  incessants,  A  des 
évacuations  alvincs  abondantes  et  répétées.  L'empoisonnement 
était  évident  ;  mais,  bien  qu'il  restât  du  liquide  administré,  on  ne 
put  %UT  le  moment  en  constater  la  nature.  On  prescrivit  successi- 
vement de  l'pau  liède,  du  tanin,  du  café;  on  appliqua  des  sina- 
pismes  aux  membres,  on  réchauffa  les  patients. 

Averti  de  l'accident  survenu  dans  mon  service,  j'accourus 
aupn^s de  mes  malades  que  je  trouvai,  à  deu.\  heures  el  demie, 
dans  l'état  suivant  :  PAleur  de  la  peau,  frnid  général,  ralentisse- 
ment considérable  de  ta  circulation  ;  le  pouls  très  petit  et  même 
imperceptible  chez  deux  ;  ardeur  au  pharynx  et  le  long  de  l'œso- 
phage, soif  inextinguible,  douleur  intolérable  à  l'épigastre  et  dans 
tout  l'abdomen,  vomissements  répétés  et  selles  nombreuses  de 
matières  séreuses,  jaunâtres,  sans  mucosités  ni  stries  sanglantes. 
Intégrité  complète  de  l'intelligence,  de  la  parole,  des  sensations. 
des  mouvements.  Chez  un  malade  seulement,  il  existait,  depuis 
le  matin,  un  bourdonnement  incommode  dans  l'oreille  gauche. 
Les  pupilles  n'offraient  rien  à  noter. 

Malgré  l'examen  altentir  du  liquide  administré  et  tous  les  ren- 
seignements demandés,  je  ne  pus  savoir  quelle  était  la  nature  de 
la  substance  toxique  qui  avait  été  administrée.  Je  prescrivis  des 
boissons  et  des  lavements  mucilagineux  et  albumineux,  des  cata- 
plasmes émollients  sur  l'abdomen. 

Bientôt  une  consultation  eut  lieu;  on  pensa  que  l'empoisonne- 
ment était  produit  par  la  teinture  de  colchique,  et  l'on  prescrivit 
à  prendre  par  cuillerées  chaque  quart  d'heure;  une  potion  conte- 
nant dans  150  grammes  de  véhicule,  3  grammes  d'éther  et 
1  gramme  de  laudanum  de  Sydcnham. 

On  dut  la  faire  suivre  de  l'administration  d'un  gramme  de  lau- 
danum donné  à  distance  à  la  dose  de  cinq  gouttes  dans  une 
cuillerée  d'eau  sucrée.  Les  calapla-^mes  émollients,  les  boissons 
mucilagineuses,  les  moyens  de  calorification  durent  être  conti- 
nués. 

A  cinq  heures  du  soir,  les  symptômes  étaient  les  mêmes  chez 
quatre  malades;  chez  l'autre,  les  vomissements  et  les  selles 
avaient  cessé,  la  peau  était  chaude,  couverte  d'une  sueur  tiède  et 
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le  pouls  relevé  ;  il  était  dans  une  période  de  réaction  susceptible 
de  faire  bien  augurer  de  son  état.  Mais,  malgré  les  soins  assidin. 
ce  malade  et  un  autre  succombèrent  à  trois  heures  un  quart  du 
malin,  un  troisième  à  quatre  heures  un  quart. 

Â  six  heures  du  matin,  les  deux  malades  qui  Tiraient  encore 
étaient  dans  un  déplorable  état  ;  on  observait  :  ardeur  gutturale, 
soif  vive,  coliques,  ténesme  rectal  et  vésical,  douleurs  dan»  les 
lombes  et  les  membres,  pesanteur  de  tète,  oppression,  froid  de 
la  peau,  lividité  des  lèvres  et  des  ongles.  Les  vomissemeoU 
avaient  diminué.  Des  crampes  aux  jambes  avaient  été  notées 
chez  Tun  d'eux  qu*on  avait  dû  cathétériser  à  cause  de  la  rétentioD 
d'urine. 

Des  stimulants  à  l'extérieur  et  à  l'intérieur  ne  purent  aii{}élioier 
rétat  de  ces  deux  malheui'eux  qui,  de  même  que  leurs  cama- 
rades, succombèrent  avec  calme  et  résignation,  en  conserraot 
jusqu'au  dernier  moment  Tintégrité  de  leurs  facultés  inlellec- 
luelles,  à  peine  troublée  chez  l'un  d'eux  qui  expira  à  dix  heures. 
Le  dernier  expira  à  sept  heures  et  demie  de  l'après-midi,  vingt 
neuf  heures  après  l'ingestion  du  liquide  toxique. 

§  IV.  —  Lésions  cadavériques. 

Chez  les  animaux  (spécialement  chez  les  chiens],  le> 
expérimentateurs  ont  presque  toujours  trouvé  diverse? 
lésions  de  Testomac  et  surtout  de  Tintestin  :  congeslioD. 
ecchymoses  et  quelquefois  des  ulcérations.  Ces  ulcéra- 
tions se  trouvent  vers  le  milieu  du  duodénum;  elles 
sont  nettement  taillées  comme  à  Tem porte-pièce,  el 
leur  coloration  blanche  tranche  sur  le  fond  rouge  du 
reste  de  la  muqueuse  (Butte)*.  —  Ces  diverses  lésions 
s'observent  également  quand  la  colchicine  a  été  admi- 
nistrée en  injections  sous-cutanées  ou  intraveineuses. 
—  On  a  noté  aussi,  mais  moins  fréquemment,  la  con- 
gestion des  poumons,    les  ecchymoses   sous-pleurale> 


1 .  Butte.  LésioDs  intestinales  produites  par  les  poisons  dits  drasti- 
ques. {Ann.  d'hyg.  et  deméd,  iégale,  1886.) 
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et  sous-péricardiquès,  la  congestion  des  méninges,  des 
reins,  du  foie. 

Chez  l'homme,  les  lésions  sont  bien  moins  constan- 
tes, et  variables  suivant  les  individus.  Sur  ses  cinq 
empoisonnés.  Roux  a  vu  la  muqueuse  intestinale 
ramollie,  rouge  en  certains  points,  sans  autres  lésions. 
Sur  4  individus,  également  empoisonnés  en  même 
temps  par  une  même  préparation  de  colchique,  Casper 
a  noté  deux  fois  l'intégrité  complète  de  l'estomac 
et  de  l'iolestin,  et  sur  les  deux  autres  sujets  de  la 
rougeur  de  la  muqueuse  stomacale,  ,mais  cette  rou- 
geur ne  dépassait  pas  le  duodénum.  Quant  aux  ulcé- 
rations intestinales,  elles  n'ont  été  vues  chez  l'homme 
qu'une  seule  fois,  croyons-nous;  mais  dans  ce  cas  (Mas- 
brcnior),  le  sujet  avait  pris,  outre  des  doses  répétées  et 
considérables  de  vin  de  colchique,  une  dose  énorme 
de  digitale;  il  éljiit  atteint  antérieurement  de  néphrite 
et  de  lésions  valvulaires,  de  sorte  que  la  véritable 
cause  des  ulcérations  intestinales  est  dilBcilc  à  dis- 
cerner. 

L'hyperhémic  du  cerveau  et  des  reins  a  été  notée 
plus  souvent.  Mais  il  s'agit  là  d'altérations  banales  qui 
n'ont  guère  de  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic, 

S  V.  —  Éliminatioii. 
La  coichicino  s'élimine  en  nature.  D'après  certains 
auteurs  (Jacoby,  Kobert),  elle  se  transformerait  dans 
l'oi^anisme  en  un  produit  d'oxydation  qui  serait  seul 
toxique,  la  colchicine  l'élanl  à  peine  par  elle-même. 
Si  l'oxydocolcbicine  se  forme  réellement  dans  l'orga- 
nisme, il  faut  admettre  que  ses  réactions  chimiques 
ressemblent  de  fort  près  à  celles  de  la  colchicine,  puis- 
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qu'on  trouve  celles-ci  daos  cerlains  organes  et  certaines 
sécrétions  des  sujets  intoxiqués. 

L'élimination  de  la  colchicine  se  fait  surtout  par  la  sé- 
crétion urinaire.  On  i*etrouve  aussi  la  colchicioe  dansles 
matières  des  vomissements,  dans  les  excréments,  même 
quand  elle  a  été  administrée  par  injection  intraveineuse. 
On  ne  Ta  pas  retrouvée  dans  le  sang  (Laborde  et 
Iloudé). 

L'élimination  par  Turine  parait  être  de  beaucoup  li 
plus  importante.  Le  rein  est  de  tous  les  organes  celai 
qui,  après  la  mort,  conserve  le  plus  de  colchicine.  C'est 
ainsi  que  Pouchet  et  Ogier  ont  trouvé  des  réactions 
plus  nettes  sur  un  extrait  obtenu  avec  un  fragment  de 
reins  pesant  33  grammes  que  sur  un  extrait  provenant 
du  traitement  d'un  mélange  de  divers  organes  du  même 
cadavre,  mélange  pesant  ;>27  grammes. 

§  VI.  —  Données  expérimentales.  —  Mode  d'action. 

La  colcliicine  est  toxique  pour  tous  les  animaux,  mais  à  plus 
haute  dose  (jue  pour  riiomme.  Elle  Test  plus  pour  les  carnivores 
que  pour  les  herbivores,  et  plus  pour  ces  derniers  que  pour  les 
animaux  à  sang  froid.  Ainsi  tandis  que  chez  Thomme  la  dose  de 
Ob%(H)  peut  être  considérée  comme  mortelle,  il  faut  0^%02  pour 
tuer  un  chien  de  moyenne  taille,  et  la  même  dose  de  0^%02  pour 
tuer  un  lapin  (Vulpian),  une  dose  de  O6',05pour  tuer  un  cobaye 
(La horde).  Chez  la  grenouille,  une  dose  de  0^'",005  ne  produit 
aucun  effet  (Vulpiaii)  ;  cet  animal  met  'li  heures  à  mourir 
après  avoir  reçu  sous  la  peau  0^',05  de  colchicine  (Rahuteau). 

Un  chien  qui  a  reçu  sous  la  peau  0^',()2  de  colchicine  ne 
présente  rien  de  notahlc,  sauf  un  peu  de  salivation,  pendant 
les  deux  premières  heures.  Puis  il  est  pris  de  nausées,  de 
vomissements,  et  de  déjections  sanguinolentes.  Les  hatte- 
ments  du  cœur  sont  affaiblis,  la  respiration  irrégulière  et  pé- 
nible. A   ce  moment  les  vomissements  ont  cessé.   L*aniiual 
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est  pris  de  convulsions  à  plusieurs  reprises.  Il  meurt 
6  heures  1/2  après  l'injection,  par  arrêt  de  la  respiration,  le 
cœur  continuant  à  battre  quelques  instants.  Quelque  temps 
après  le  début  de  l'intoxication,  la  température  commence  à 
diminuer  et  elle  s'abaisse  graduellement  jusqu'à  la  fin;  de  39,4 
elle  descend  peu  à  peu  à  34,8  (Rabuteau). 

On  peut  distinguer  dans  le  mode  d'action  de  la  colchicine 
trois  cttets  principaux. 

En  premier  lieu  l'irritation  du  tube  digestif,  qui  se  produit 
aussi  bien  quand  le  poison  a  été  introduit  par  la  voie  intra- 
veineuse ou  sous-cutanée.  Cet  effet  a  été  attribué  à  une  action 
spéciale  du  toxique  sur  les  ganglions  nerveux  de  la  paroi 
intestinale.  (Jacoby  *,  Paschkis).  Il  est  à  noter  que  l'irritation 
gastro-intestinale  est  plus  constante  et  plus  intense  chez  les 
animaux  herbivores  que  chez  les  carnivores. 

Les  troubles  et  l'abolition  graduelle  de  la  respiration  qui 
paraissent  être  la  principale  cause  de  la  mort,  et  qui  s'obser- 
vent chez  tous  les  animaux,  témoignent  d'une  action  de 
la  colchicine  sur  le  bulbe.  C'est  sans  doute  aussi  à  une  action 
sur  le  bulbe  qu'il  faut  attribuer  les  effets  du  poison  sur  le 
cœur.  Chez  la  grenouille,  ces  effets  consistent  en  un  ralen- 
tissement final  avec  tendance  à  la  durée  systolique  à  la  ré- 
tractation et  à  la  tétanisation  (Laborde').  Mais  les  troubles 
cardiaques  ne  paraissent  pas  jouer  le  premier  rôle  dans 
le  mécanisme  de  la  mort  :  chez  les  animaux  à  sang  chaud, 
on  voit  en  effet  les  battements  du  cœur  continuer  un  certain 
temps  après  l'arrêt  définitif  de  la  respiration. 

Les  convulsions  paraissent  dues  à  une  action  sur  la  moelle, 
ainsi  que  l'abaissement  de  la  température.  La  colchicine  exer- 
cerait aussi  (Laborde,  Kobert)  sur  les  muscles  striés  une 
action  analogue  à  celle  de  la  vératrine  (voir  page  779). 

Enfin  la  colchicine  exerce  encore  une  action  locale  qui  se 
traduit  par  l'insensibilisation  et  la  parésie  motrice  de  la  partie 


1.  Jacoby.  Aixh.  fiir  expér.  Pathol.   und  Phatin.,  1890  (affaire  Floc- 
ken}. 

2.  Labordr  et  IIoud^:.  La  colchicine  cristallisée:  physiologie  et  ioxico- 
loijie.  {Soc,  de  bioL,  31  janvier  1885.) 
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injectée  ;  mais  elle  ne  produit  pas,  comme'  la  vératrine.  âne 
irritation  violente  des  muqueuses  avec  lesquelles  elk  est 
mise  en  contact  direct. 


S  Vn.  —  Diagnostic. 

Les  symptômes  de  llntoxication  par  le  colchique 
n'ont  rien  de  spécialement  caractéristique.  On  peut  en 
dire  autant  des  lésions  anatomiques  qui,  ainsi  que  noos 
Tavons  vu,  ne  sont  même  pas  constantes. 

L'expérimentation  physiologique  ne  peut  donner  de 
résultats  très  probants,  puisque  la  symptomatologie  est 
aussi  peu  spéciale  chez  les  animaux  que  chez  Thomme. 
Il  est  vrai  que  d'après  Laborde  la  colchicine  exerce, 
comme  la  vératrine,  une  modification  spéciale  sur  la 
conlractililé  musculaire.  Mais,  môme  si  cette  donnée 
était  déiinilivcment  acquise,  il  serait  bien  dilKcileden 
tirer  parli  dans  la  pratique  médico-légale,  car  l'expéri- 
mentation  nécessite  une  quantité  relativement  considé- 
rable de  colchicine  qu'on  ne  trouvera  pour  ainsi  dire 
jamais  dans  les  organes  d'une  personne  empoisonnée. 

La  colchicine  résiste  assez  longtemps  à  la  putréfac- 
tion ;  c'est  du  moins  ce  qui  résulte  des  recherches  de 
Dannenberg,  confirmées  par  celles  d'Ogier.  Les  réac- 
tions chimiques  qui  servent  à  caractériser  la  colchicine 
sont  au  nombre  de  deux.  Au  contact,  de  Tacide  azoti- 
que a  1,10  de  densité,  elle  prend  une  coloration  violelle 
(|ui  se  transforme  en  une  coloration  rouge  orange  par 
addition  de  potasse  caustique.  D'autre  pari,  en  présence 
du  sulfovanadate  d'ammoniaque  la  colchicine  donne 
une  coloration  verte  assez  intense,  à  laquelle  succède 
très  rapidement  une  teinte  brune  violacée.  Malheureu- 
sement, si  ces  réactions  sont  très  nettes  sur  la  colcLi- 
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cine  pure,  elles  le  sont  beaucoup  moins  sur  la  colchi- 
cine  extraite  d'un  cadavre,  en  raison  des  impuretés 
dont  il  est  impossible  de  débarrasser  complètement 
l'extrait.  C'est  ainsi  que  dans  TalTaire  R*...,  les  chi- 
mistes éminents  qui  ont  procédé  à  l'expertise  n'ont  pas 
osé  alBrmer  la  présence  de  la  colchicine  dans  les  or- 
ganes, et  que  leurs  conclusions  ont  été  empreintes  de 
la  même  réserve  que  celles  des  médecins. 

S  VIII.  —  Traitement. 

On  peut  employer  comme  antidote  chimique,  soit  le 
tanin,  soit  la  solution  iodo-iodurée.  Avec  Tun  comme 
avec  l'autre,  la  colchicine  précipite,  même  en  solution 
très  étendue,  et  le  précipité  ne  se  redissout  ni  dans  un 
excès  du  réaclif,  ni  dans  l'acide  chlorhydrique  que  peut 
contenir  l'estomac.  Comme  le  tanin  a  en  outre  Tavan- 
tage  de  combattre  la  diarrhée,  c'est  à  lui  qu'il  faut  don- 
ner la  préférence.  On  le  prescrit  en  solution  aqueuse  à 
1  pour  100  (une  cuillerée  à  bouche  tous  les  quarts 
d'heure);  il  ne  faut  pas  donner  en  même  temps  de  li- 
queurs spiritueuses,  le  tannate  de  colchicine  étant  so- 
luble  dans  Talcool.  —  Quand  le  poison  a  été  administré 
par  le  gros  intestin,  on  prescrit  des  lavements  conte- 
nant 1  gramme  de  tanin  pour  300  d'eau  ou  une  dé- 
coction de  noix  de  galles  à  i  pour  100  (llusemann). 

11  n'y  a  pas  d'antidote  physiologique  du  colchique. 
Le  traitement  symptomatique  consiste  à  combattre  la 
diarrhée  par  l'opium,  qui  calme  en  même  temps  les 
douleurs  et  parfois  aussi  diminue  les  vomissements. 

i.    HrOUAHDEL,  VULPIAN,   ScilUT/EXIiERGER,  OuiEH  ct  PoUCIIET.    AcCUSatioil 

ireuipoisoimement  par  la  cuicliicine.  Affaire  H...  Ann.  d'hyg,  et  de 
méfi.  lég.y  1886. 
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Mais  les  doses  d'opium  doivent  rester  modérées,  sinon 
Ton  s'expose  à  augmenter  les  phénomènes  de  dépres- 
sion nerveuse  et  de  collapsus  qui  constituent  la  seconde 
période  de  Tintoxication  par  le  colchique.  Ces  symp- 
tômes sont  combattus  par  les  excitants  et  les  stimulante 
habituels. 

L'ingestion  d'abondantes  boissons  chaudes  favorise 
la  diurèse  et  l'élimination  du  poison. 


iVl.  —  CANTHAtlDIS 


La  Cantharide  (Cantbaris  vesicatoria)  est  un  insecte 
coléoptère,  de  42  à  20  millim.  de  longueur,  d'un 
beau  vert  métallique,  dont  les  anthènes,  d'un  noir  vio- 
lacé, comprennent  onze  articles.  La 
cantharide  vit  dans  la  plupart  des  ré- 
gions non  septentrionales  de  l'Europe. 
Elle  est  fort  employée  en  thérapeu- 
tique, surtout  pour  l'usage  externe, 
parce  qu'elle  contient  une  substance, 
la  cantharidine  douée  de  propriétés 
F.G.  56.  -  Cantharide.  vésicantcs  éncrgiqucs.  La  même  sub- 
stance se  trouve  chez  d'autres  colé- 
optères, les  Méloes  et  les  Mylabres  qui  sont  quel- 
quefois employés  à  la  place  de  cantharides. 

Les  principales  préparations  officinales  sont  les  sui- 
vantes : 

La  poudre,  obtenue  en  broyant  Tinsecte  entier  et  sé- 
ché, est  grisâtre,  avec  des  parcelles  d'un  vert  brillant 
qui  sont  des  fragments  d'élytres.  Cette  poudre  doit  con- 
tenir au  moins  1/2  pour  100  de  cantharidine.  C'est  elle 
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qui  sert  à  préparer  Templàtre  vésicatoire  et  diverses 
pommades  vésicantes. 

La  teinture  alcoolique  se  prescrit  à  Tintérieur  à  la 
dose  de  10  à  30  gouttes.  On  prépare  aussi  une  teinture 
éthéréey  et  une  huile  de  cantharides. 

La  cantharidine  est  en  petits  cristaux  incolores  d'une 
saveur  excessivement  acre  ;  elle  est  insoluble  dans 
l'eau,  soluble  dans  Falcool,  Tcther,  les  huiles  grasses. 
Elle  se  combine  avec  les  bases  ;  le  cantharidate  de  po- 
tasse est  quelquefois  employé  et  possède  les  mêmes  pro- 
priétés vésicantes  que  la  cantharidine. 

Les  cantharides  en  nature,  la  teinture  de  cantharides 
et  la  cantharidine  produisent  les  mômes  effets.  Quel- 
ques différences  peuvent  cependant  tenir  à  la  forme 
sous  laquelle  le  poison  est  pris. 

La  cantharidine  est  contenue  surtout  dans  les  parties 
molles  de  Tinsecte.  La  carapace,  qui  en  renferme  fort 
peu  ou  pas,  résiste  à  Taction  des  sucs  digestifs,  de 
sorte  que  des  cantharides  avalées  entières  produiraient 
beaucoup  moins  d'effets,  que  si  elles  avaient  été  pulvé- 
risées. —  La  poudre  elle-même  (à  moins  qu'elle  ren- 
contre dans  Testomac  des  huiles  qui  dissolvent  facile- 
ment son  principe  actif),  agit  moins  vite  que  la  teinture 
ou  que  la  cantharidine  pure.  Mais  comme  la  poudre  est 
absorbée  moins  vite  et  reste  plus  longtemps  en  con- 
tact avec  les  muqueuses  de  Testomac  et  de  Tintestin, 
elle  produit  des  lésions  locales  plus  accentuées  que  les 
autres  préparations. 

§  I.  —  Étiologie.  • 

La  plupart  des  empoisonnements  résultent  de  l'em- 
ploi qui  est  fait  des  préparations  cantharidées  dans  le 
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but  de  rappeler  ou  d^exalier  la  puissance  génitale,  d  ex- 
citer les  désirs  vénériens.  Cette  propriété  est  en  effet 
attribuée  à  la  cantharide  depuis  fort  longtemps,  et  sa 
réputation  à  cet  égard  est  universelle  ;  nous  verrons 
plus  loin  jusqu'à  quel  point  elle  est  justifiée.  Un  grand 
nombre  d^observations  concernent  des  hommes  qui  ont 
pris  volontairement  la  cantharide  dans  ce  but  ou  aux- 
quels une  courtisane,  une  maîtresse  Tont  administrée 
à  leur  insu  ;  parfois  les  rôles  sont  renversés  :  ccst 
Tamant  qui  fait  prendre  subrepticement  cette  drogue. 
Il  y  a  aussi  des  mauvais  plaisants.  Taylor  rapporte  le 
cas  d'un  cocher  qui  mettait  de  la  poudre  de  cantbandes 
dans  le  café  et  dans  la  bière  que  buvaient  ses  maîtres 
oi  les  autres  domestiques  de  la  maison  :  il  voulail 
s'amuser  à  voir  les  eiïels  produits. 

Mélangée  à  corlaines  boissons  colorées,  ou  à  des  ali- 
ments (notamment  à  du  chocolat)  la  poudre  de  cantha- 
rides  passe  assez  souvent  inaperçue,  sa  saveur  n'étanl 
pas  très  marquée  sons  cette  forme.  On  s'explique  ainsi 
comment  les  cantharides  ont  pu  servir  à  Tempoison- 
nement  criminel,  dont  il  y  a  un  assez  grand  nombre 
d'exemples.  L'un  de  ceux-ci  (affaire  Poirier,  en  18i6 
mérite  d'iMre  cité  parce  qu'il  montre  qu'il  est  relative- 
ment facile  d'administrer  le  poison.  Un  homme,  qui 
voulait  tuer  son  frère,  mit  à  plusieurs  reprises  des- 
fragments  d'emplâtre  cantharidien  dans  ses  aliments: 
le  frère  était  déjà  gravement  malade  lorsqu'il  aperçut 
dans  sa  soupe  quelques  fragments  de  la  masse  emplas- 
tique  qu'il  recueillit  et  montra  à  un  médecin  (Orfila;. 

Les  cantharides  ont  été  prises  quelquefois  en  vue 
d'obtenir  l'avortement  ;  dans  tous  les  cas  publiés,  co 
résultat  n'a  été  atteint  qu'au  prix  de  la  vie  de  la  mère. 
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Signalons  encore  l'empoisonnement  accidentel-  ob- 
servé chez  des  soldats  qui  avaient  mangé  des  gre- 
nouilles, lesquelles  s'étaient  nourries  de  Mylabres^ 
coléoptères  vésicants*. 

§11.  —  Doses  toxiques  et  mortelles. 

La  dose  mortelle  de  poudre  de  cantharides  est  éva- 
luée à  1«^50.  Orfila  rapporte  qu'une  jeune  fille  avala 
pour  se  faire  avorter  environ  1«'',30  de  celle  poudre, 
dose  prise  en  deux  fois,  à  un  jour  d'intervalle  ;  elle 
mourut  le  5*  jour  après  la  première  prise.  —  La  pou- 
dre ne  contient  pas  toujours  la  môme  proportion  de 
cantharidine  ;  en  outre  elle  perd  de  ses  propriétés  en 
vieillissant.  Aussi  voit-on  dans  certaines  observations 
que  des  doses  de  7  à  8  grammes  n'ont  pas  amené  la 
mort. 

La  teinture  alcoolique  a  sans  doute  aussi  une  acti- 
vité variable.  Dans  un  cas,  cité  par  Taylor,  30  grammes 
ont  occasionné  la  mort  ;  dans  un  autre  cas  (Jeffcries)  60  à 
70  grammes  ont  tué  en  moins  de  24  heures.  Par  contre 
486  grammes  (Pereira)  n'ont  pas  occasionné  la  mort. 

La  dose  mortelle  de  cantharidine  est  évaluée  à  0'^%02: 
—  En  expérimentant  sur  lui-même,  Ueinrich*,  qui 
avait  avalé  0*^%01,  eut  une  intoxication  grave,  qui  no 
s'est  terminée  qu'au  bout  de  14  jours. 

§  III.  —  Symptômes. 

A  petite  dose,  les  effets  des  cantharides  no  so  mani- 
festent guère  que  par  un  peu  d'irritation  do  la  vessie  et 


1.  Mkyxier.  Arch.  de  méd,  et  de  pharm.  milit.,  1893. 

2.  Cité  par  Schauexstein.  Handb.  der  gerichtl,  Medic.  de  Mascfika. 
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de  Turèthre.  Taylor  raconte  que  six  jeunes  gens,  cpi 
prenaient  leurs  repas  en  communf  employèrent  par  mi- 
garde  de  la  poudre  de  cantharides  au  lieu  de  poivre 
pendant  plusieurs  mois.  Ils  éprouvèrent  seulement  des 
envies  fréquentes  d'uriner,  une  sensation  de  brùlore 
dans  Furèthre,  de  la  démangeaison  au  gland,  symp- 
tômes qui  se  produisaient  3  heures  après  le  repas. 

A  doses  plus  considérables,  la  cantharide  exerce  sur 
le  tube  digestif  et  sur  tout  Tapparcil  urinaire  (par  le- 
quel elle  s*élimine  en  nature)  une  violente  irritation. 
Sur  le  tube  digestif  celle-ci  se  manifeste  aussitôt  et  avec 
une  grande  intensité,  du  moins  s'il  s'agit  de  cantbari- 
dine  en  nature.  La  langue,  les  parois  buccales  se  dé- 
pouillent de  suite,  la  salivation  est  considérablement 
augmentée,  la  déglutition  difficile.  Les  douleurs  d'es- 
tomac s'accompagnent  de  vomissements,  parfois  san- 
guinolents ;  la  diarrhée  peut  contenir  aussi  un  peu  de 
sang.  —  Les  troubles  de  l'appareil  urinaire,  un  peu 
moins  précoces,  ne  tardent  cependant  pas  beaucoup'. 
Le  patient  éprouve  des  besoins  d'uriner  qui  deviennent 
(le  plus  on  plus  fréquents  et  de  plus  en  plus  doulou- 
reux ;  il  en  arrive  à  ne  plus  rtîndre  chaque  fois  que 
quelques  gouttes  d'urine  qui  se  montre  bientôt  san- 
glante et  albumineuse,  ou  même  à  ne  plus  rien  rendre 
du  tout.  Le  canal  de  l'urèthre  est  le  siège  d'une  cuis- 
son brûlante.  Souvent  aussi  les  reins  sont  douloureux. 
Ces  symptômes  s'accompagnent  quelquefois  de  pria- 

1 .  Le  P'  Cornil  a  noté  f(ue  chez  le  lapin  la  néphrite  était  déjà  in- 
tense une  heure  après  l'injection  sous-culanée  de  là  canihariHe.  —  Hein- 
rich,  expérimentant  sur  lui-même,  a  noté  qu'après  ingestion  de  tein- 
ture de  cantharides,  les  douleurs  de  rein,  le  tenesiue  vésical,  la 
strangurie  s'étaient  manifestés  au  bout  d'une  demi-heure.  Mais  quand 
la  cantharide  a  été  prise  avec  des  aliments,  les  troubles  vésicaui  n'ap- 
paraissent parfois  qu'au  bout  de  plusieurs  heures. 
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pisme  (voir  plus  loin).  —  La  dysurie,  lastrangurie  sont 
souvent  portées  à  un  point  tel  que  le  malade,  n'ayant 
pas  un  instant  de  répit,  est  dans  un  élat  d'agitation 
extrême,  se  roule  à  terre  en  poussant  des  vociférations. 
Dans  les  cas  graves,  on  note  souvent  des  troubles  ner- 
veux très  accentués  :  vertiges,  délire,  trismus,  convul- 
sions, état  tétaniforme,  dilatation  pupillaire. 

La  mort  survient  habituellement  au  bout  de  quelques 
jours  seulement  (3  à  8  le  plus  souvent).  —  Quand  le 
malade  survit,  la  phase  aiguë  de  l'intoxication  ne  dure 
en  général  que  quelques  jours  ;  mais  la  guérison  com- 
plète est  souvent  fort  longue.  La  néphrite  peut  passer 
à  l'état  chronique  et  avoir  une  durée  indéfinie;  dans 
d'autres  cas,  c'est  la  gastro-entérite  qui  persiste  le  plus 
longtemps.  Il  en  a  été  ainsi  chez  une  jeune  fille  que 
nous  avons  eu  occasion  d'examiner,  dont  Tempoison- 
n«ment  présente  une  forme  d'intensité  moyenne. 

Obs.  XXIX  (Personnelle).  —  La  demoiselle  X...,  ûgée  de  16  ans, 
est  légèrement  anémique  et  hystérique  (sans  attaques);  son  dé- 
veloppement intellectuel  est  un  peu  insuffisant.  Elle  était  cour- 
tisée par  un  jeune  homme  envers  lequel  elle  se  montrait  assez 
indifférente.  Le  jeune  homme  avoue  qu'il  a  mis  un  soir  de  la 
cantharidine  (quantité  indéterminée)  dans  le  vin  qu*elle  allait 
boire.  La  demoiselle  X...  n'a  pas  trouvé  de  goût  particulier  à  ce 
vin.  Une  heure  environ  après  son  dîner,  elle  a  été  prise  de  ma- 
laises :  la  tête  lui  tournait  ;  elle  est  devenue  agitée,  excitée,  et, 
pour  employer  son  expression,  «  très  amoureuse  ».  Toute  la  nuit 
suivante  elle  a  eu  des  pensées  et  des  rôves  erotiques.  Kn  même 
temps  elle  éprouvait  de  fréquents  besoins  d'uriner,  et  chaque 
fois  elle  rendait  de  l'urine  sanguinolente.  Dès  la  première  nuit 
aussi,  elle  a  éprouvé  de  vives  douleurs  d'estomac,  sans  vomisse- 
ments. —  Les  troubles  urinaires  ont  disparu  en  quelques  jours  ; 
mais  les  troubles  digestifs  se  sont  aggravés.  —  Pendant  près  d'un 
mois,  la  seule  nourriture  possible  a  été  le  lait,  tous  les  autres 
aliments  étant  aussitôt  rejetés  ;  le  lait  lui-même  était  souvent 
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vomi  ;  douleurs  continuelles  à  Testoiuac,  langue  rouge.  Âa  boul 
de  six  semaines,  la  demoiselle  X...  ne  pouvait  encore  digérer  la 
viande  ;  elle  présentait  en  outre  un  certain  degré  de  torpeur 
intellectuelle^  de  Tapathie,  de  la  faiblesse,  de  Tinsomnie. 

Formes  anonnales,  —  Ce  sont  celles  où  les  phéno- 
mènes nerveux  occupent  le  premier  plan.  Avec  de 
grosses  doses  du  poison,  on  a  vu  quelquefois  Tintoxi- 
qué  tomber  sidéré  ayant  que  les  symptômes  de  gaslro- 
ontérite  et  de  néphro-cystite  se  soient  développés  d'une 
manière  bien  manifeste.  —  Dans  un  cas  de  Tarcbioni- 
ltonfanti\  le  malade  eut  d'abord  des  accès  tétani- 
ques pendant  24  heures;  plus  tard,  de  la  néphro-cystite, 
et  ultérieurement,  des  signes  de  gastro-entérite  accom- 
pagnée de  vomissements  dans  lesquels  on  trouva  des 
fragments  de  cantharidc.  Giulio"  a  publié  une  obser- 
vation dont  le  titre  :  «  Tétanos  avec  symptômes  d'hy- 
drophobic  produit  par  les  cantharides  »,  indique  les 
traits  principaux. 

Action  aphrodisiaque,  —  Cette  action  est  connuo 
depuis  des  siècles  et  elle  a  été  admise  longtemps  sans 
conteste.  L'amour  du  merveilleux  aidant,  surtout  en 
pareille  matière,  les  fables  les  plus  incroyables  ont  été 
racontées  sur  ce  sujet,  même  par  des  médecins  auto- 
risés, tel  que  le  chirurgien  Cabrol,  qui  jouissait  au 
xvi°  siècle  d'une  grande  renommée^. 

{.  ÏAiu:ni(>M  BoxKANTi.  Gaz.  tned.  itaL-lomhardo,  186:1. 

1.  (jRTLio.  Mémoires  de  VAcadémie  de  Turin,  1802,  1803,  in  Orfra. 

3.  Voici  l'une  de  ces  observations  :  «  En  1572,  dit  Cabrol,  nous  fusiues 
visiter  un  pauvre  homme  d'Orgen  en  Provence,  atteint  du  plus  hor- 
rible et  espouvantablc  satyriasis  (|u  on  saurait  voir  ou  penser.  Le  fait 
«.'sl  tel  :  il  avait  les  quartes  ;  pour  en  guérir,  prenti  conseil  d'une  vieille 
sorcière,  laquelle  lui  fict  une  potion  d'une  once  de  semences  d'orties, 
de  2  drachmf»s  de  cantharides,  de  1  drachme  et  demi  de  cit)oules  et 
autres,  ce  qui  Ip  rendit  si  furieux  à  l'acte  vénérien,  que  sa  femme  nous 
Jura  son  Dieu  qu'il  l'avait  chevauchée  dans  deu.x  nuits  quatre-vingt  et 
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En  réalité,  dans  la  plupart  des  observations  dignes 
de  foi  concernant  des  cas  mortels  ou  graves,  on  voit 
que  les  effets  aphrodisiaques  sont  peu  marqués  et  sou- 
vent complètement  nuls.  L'excitation  génitale,  les  érec- 
tions, quand  elles  existent,  ne  persistent  pas  très  long- 
temps; elles  se  manifestent  presque  en  même  temps 
que  rirritation  vésicale  et  la  strangurie,  et  quand  ces 
derniers  symptômes  ont  acquis  une  grande  intensité, 
Tardeur  vénérienne  disparait. 

L'action  aphrodisiaque  de  la  cantharide,  prise  à  dose 
non  toxique,  est  loin  de  se  produire  constamment.  Mais 
nous  ne  croyons  pas  qu'il  convienne  de  la  dénier  ou  de 
la  mettre  en  doute  comme  le  font  certains  auteurs. 
Sans  parler  des  effets  de  la  cantharide  chez  les  animaux 
des  espèces  bovine  et  chevaline,  auxquels  elle  est 
administrée  avec  succès,  parait-il,  au  moment  de  la 
monte,  il  nous  paraît  que  pour  Tespèce  humaine  la 
vieille  réputation  de  la  cantharide  n'est  pas  entièrement 
usurpée.  Des  observateurs  dignes  de  foi  l'ont  souvent 
notée.  En  expérimentant  sur  lui-même  avec  de  la  tein- 
ture, le  D*"  Heinrich  a  bientôt  eu  des  érections  qui  ont  duré 
3  heures,  et  qui,  au  début,  s'accompagnaient  d'une  sen- 
sation voluptueuse.  Le  sujet  de  l'observation  XXX  était 
un  homme  très  instruit  et  fort  intelligent;  il  se  servait 
depuis  longtemps  de  la  cantharide  pour  être  en  mesure 

sept  fois,  sans  y  comprendre  deux  fois  qu'il  s'cstoit  corrompu,  et  mcs- 
mes  dans  le  temps  que  nous  consultasmes,  le  pauvre  homme  sperma- 
tisa  trois  fois  en  notre  présence,  embrassant  le  pied  du  lict,  et  agitant 
contre  iceluy,  comme  si  c'eust  esté  sa  femme.  Ce  spectacle  nous  estonna, 
et  nous  basta  à  lui  faire  tous  les  reuièdcs  pour  abattre  ceste  furieuse 
chaleur  ;  mais  quel  remède  qu'on  luy  s'ceust  faire,  si  passa-t-il  le 
pas  •.  » 

*  Extrait  d'une  thèse  de  Duprcst-Rouy  ;  dissertation  sur    le  satyriasis,  Paris, 
10  germinal  an  XU. 

ViRERT.  Toxicologie.  51 
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de  satisfaire  sa  passion  de  la  femme,  et  il  est  probable 
qu'il  n'en  aurait  pas  continué  Tusage  s'il  n'en  avait  pas 
obtenu  le  résultat  cherché.  Chez  la  jeune  fille  de  l'obser- 
vation XXIX,  les  effets  aphrodisiaques  de  la  cantharide 
ont  été  des  plus  marqués.  Au  lieu  de  son  indifférence 
antérieure,  elle  s'est  montrée  bientôt  très  passionnée: 
elle  embrassait  à  tous  moments  son  amoui'eux  et  le  pour- 
suivait dans  la  rue  pour  lui  faire  des  caresses  devant  les 
passants;  la  naïveté  et  la  simplicité  de  cette  fille  ont 
sans  doute  contribué  à  rendre  plus  apparente  celte  ei- 
citation  génitale. 

i:i  IV.  —  Lésions  cadavériques. 

Les  lésions  produites  par  les  cantharides  ou  la  canlha- 
ridine  intéressent  d'une  part  le  tube  digestif  et  d'autre 
part  Fappareil  urinaire. 

Les  lésions  du  tube  digestif  occupent  surtout  Teslo- 
mac  et  Tintestin  grôle;  elles  se  retrouvent  parfois  dan? 
le  gros  intestin,  et  aussi,  quand  le  poison  a  été  adminis- 
tré sous  une  forme  concentrée,  sur  la  langue,  les  joues, 
le  palais,  les  amygdales  et  l'œsophage.  Dans  la  bouche 
on  peut  quelquefois  constater  les  vésicules  ou  les  bulles 
analogues  à  celles  du  vésicatoire.  Sur  le  reste  du  tube 
digestif,  la  muqueuse  présente  une  congestion  intense, 
des  ulcérations,  des  ecchymoses,  des  hémorragies. 
Dans  un  cas  (Jefferies),  l'estomac  a  été  trouvé  perforé. 
—  Il  est  à  noter  que  les  lésions  gastro-intestinales  peu- 
vent se  rencontrer  môme  quand  le  poison  a  été  appliqué 
sur  la  peau  ;  il  est  vrai  qu'en  pareil  cas  ces  lésions  sont 
relativement  peu  accentuées,  quand  elles  existent,  ce 
qui  n'est  pas  constant. 
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Les  lésions  de  l'appareil  urinaire  ne  font  jamais 
défaut  et  sont  ordinairement  très  accentuées,  à  moins 
que  le  poison  n'ait  entraîné  la  mort  avec  une  extrême 
rapidité. 

Les  reins  sont  extrêmement  congestionnés,  volumi- 
neux, turgescents,  ordinairement  parsemés  d'ecchymo- 
ses ou  d'épanchemenis  sanguins  dont  quelques-uns 
soulèvent  la  capsule.  —  La  vessie  est  rétractée;  elle  est 
habituellement  vide  ou  ne  contient  qu'une  petite  quan- 
tité d'urine  sanguinolente  et  albumineuse.  Ses  parois 
paraissent  épaissies;  sa  muqueuse  présente  une  rou- 
geur intense  et  est  souvent  ecchymosée,  —  Les  iViêmes 
signes  d'inflammalion  aigui;  se  retrouvent  souvent  sur 
les  uretères  et  sur  le  caniil  de  l'urèthre. 

Les  lésions  histologiques  des  reins  ont  été  étudiées 
minutieusement  par  le  P'  (iornil  '.  Elles  intéressent, 
en  première  ligne,  les  glomérules  de  Malpiglii  qui  con- 
tiennent un  abondant  exsudât  renfermant  des  leucocy- 
tes et  comprimant  le  bousquet  vasculaire.  Les  cellules 
des  tubes  contournés  qui  font  suite  aux  glomérules,  et 
celles  des  branches  montantes  des  tubes  de  Heule  sont 
comme  noyées  dans  un  liquide  contenant  de  lines  gra- 
nulations. Ces  lésions  de  la  substance  corticale  sont 
déjà  portées  au  plus  haut  degré  40  ou  60  minutes  après 
l'injection  sous-culanée  du  poison  (chez  le  lapin).  — 
Peu  de  temps  après,  l'épithélium  des  tubes  droits  pré- 
sente à  son  tour  des  lésions  considérables;  les  cellules 
se  tuméfient,  s'aplatissent  et  remplissent  toute  la 
cavité. 


I.  Journal  dimalonie  de  AoiJn.  ISSU,  et  Manuc(  ct'histologii;  patholo- 
gique de  CoHTni.  et  R  au  vin. 
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Dans  un  cas  d'intoxication  mortelle  que  nous  avons 
observé,  bien  que  Tautopsie  n'ait  été  faite  que  i  jours 
après  la  mort,  nous  avons  pu  constater  les  lésions  sui- 
vantes : 

Obs.  XXX  (Personnelle).  —  M.  X...,  âgé  d'une  soixantaine  d'an- 
nées, a  été  trouvé  mort  dans  un  petit  appartement  qu*il  n*hibi- 
tait  pas  ordinairement,  mais  qu*il  avait  loué  pour  y  recevoir  des 
femmes.  Dans  la  chambre  se  trouvait  un  flacon  de  cantharidine 
acheté  récemment,  ainsi  qu*on  le  sut  ensuite.  D*après  ce  qui 
manquait  dans  le  flacon,  la  quantité  de  cantharidine  ingéne 
aurait  éti^  de  0?%75. 

La  putréfaction  était  déjà  commencée.  Estomac  complètement 
vide  ;  la  muqueuse  fortement  congestionnée,  mais  sans  ecchy- 
moses ni  ulcérations.  Congestion  de  la  première  moitié  de  l'in- 
testin grêle.  —  Reins  volumineux,  turgescents  et  extrêmement 
congestionnés.  Sous  leur  capsule  on  remarque  plusieurs  hr^ 
sufTusions  sanguines.  Les  substances  corticale  et  médullaire  ^nt 
gorgées  de  sang;  la  muqueuse  des  calices  et  du  bassinet  est  for 
tenient  injectée.  —  La  vessie  contient  4  à  S**»™  cubes  d'urine 
sanglante.  Sa  muqueuse  est  d'un  rouge  intense;  elle  ne  présente 
pas  d'ulcérations,  mais  on  y  remarque  de  nombreuses  ecchy- 
moses. La  capacité  de  la  vessie  parait  à  peine  de  40  à  50*^^»  cube>. 
La  muqueuse  de  l'urèthre  est  également  très  congestionnée,  les 
testicules  ne  le  sont  pas. 

L'examen  histologique  des  reins  nous  a  montré  les  plus  graves 
lésions  que  nous  ayons  jamais  vues.  Sur  les  pré{Nirations,  prvs 
de  la  moitié  des  tubes  contournés  étaient  enliérenient  dépouillés 
de  leur  épithéliuni  ;  sur  les  tubes  droits,  on  voyait  de  la  faixtn  ii 
plus  nette  la  tuméfaction  des  cellules  épithéliales  décrites  plu* 
haut.  Les  lésions  les  plus  frappantes  étaient  celles  des  gloméniles: 
leur  rapsule  ft)nuait  une  vaste  cavité  4  ou  5  fois  trop  grande  pour 
le  peloton  vasculaire. 

.^  V.  —  Mode  d'action. 

L'action  irritante  et  vésicante  de  la  cantharide  est  bien 
conruie.  Cette  substance  provoque  sur  la  peau  et  sur  les 
nuKjueuses  une  inflammations  péciale,  avec  formation  de  vési- 
cules contenant  un  liquide  albumineux  pauvre  en  leucocyte!». 
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—  De  cette  action  irritante  résultent  la  gastro-entérite  et 
Tinflammation  de  l'appareil  urinaire,  car  la  cantharidine 
s'élimine  en  nature,  et  surtout  par  les  reins,  -i—  Le  priapisme, 
l'excitation  génitale  sont  vraisemblablement  occasionnés  par 
l'irritation  de  la  muqueuse  uréthrale  ou  vulvaire  ;  les  mêmes 
symptômes  s'observent  d'ailleurs  au  cours  de  l'uréthrite  blen- 
norrhagique. 

Les  convulsions  et  les  autres  troubles  du  système  nerveux, 
observés  dans  certains  cas,  témoignent  d'une  action  sur  la 
moelle  et  le  cerveau.  Il  parait  difficile  de  ne  voir  dans  ces 
symptômes  que  des  effets  réflexes.  En  effet,  on  a  remarqué 
que  les  symptômes  nerveux,  qui  sont  inconstants,  se  manifes- 
tent surtout  dans  les  cas  où  l'action  locale  du  poison  est  peu 
marquée,  et  d'autre  part  que  ces  troubles  nerveux  comportent 
presque  toujours  le  plus  mauvais  pronostic.  On  ne  sait  pas 
quelles  circonstances  favorisent  l'action  de  la  cantharidine  sur 
les  centres  nerveux*. 


§  VI.  —  Diagnostic. 

L'empoisonnement  par  les  cantharides  ou  les  prépa- 
rations cantharidées  est  en  général  facile  à  reconnaître. 
L'ensemble  des  lésions  anatomiques  qui  portent  à  la  fois 
sur  le  tube  digestif  et  sur  l'appareil  urinaire  est  très 
spécial.  Les  lésions  du  tube  digestif  peuvent,  il  est  vrai, 
manquer  quelquefois,  par  exemple  quand  le  poison  a 
été  appliqué  sur  la  peau,  et  même,  quoique  très  rare- 
ment, quand  il  a  élé  ingéré  par  la  bouche.  Mais,  en 
dehors  de  la  cantharidine,  il  n*y  a  guère  de  substance 
toxique  qui  produise  une  inflammation  suraiguë    de 


1.  Certains  animaux  sont,  paratt-il,  réfractaires  ù  la  cantharide  :  le 
hérisson,  la  poule,  le  dindon,  la  grenouille.  D'après  les  nombreuses 
expériences  qui  ont  été  faites  sur  les  chiens  (Poumet,  Orfila)  ces  ani- 
maux sont  tués  par  une  dose  sufOsante  de  cantharide  ;  mais  chez  eux 
rinflammation  de  Tappareil  urinaire  est  peu  marquée. 
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tout  l'appareil  urinaire  :  reins,  uretères,  vessie  et  urè- 
thre. —  Cette  inflammation  ne  peut  guère  manquer  qae 
lorsque  TempDisonnement  a  été  extrêmement  rapide^ 
ce  qui  suppose  une  dose  considérable  du  toxique  et  par 
conséquent  des  lésions  gastro-intestinales  très  accen- 
tuées. 

En  outre,  le  poison  peut  presque  toujours  être  retrouvé. 
—  Quand  il  s'agit  de  cantharides  en  nature,  comme  la 
poudre  préparée  avec  ces  insectes  n'est  jamais  très  fine, 
les  fragments  se  reconnaissent  à  leur  couleur  verte, 
d'un  éclat  métallique,  au  milieu  des  matières  contenues 
dans  Testomac  et  dans  les  intestins.  Cette  recherche 
peut  être  faite  avec  succès  très  longtemps  après  la  mort, 
car  Tenveloppe  chitineusc  des  insectes  résiste  à  la  pu- 
tréfaction. Mais  pour  trouver  ces  petits  fragments,  il 
faut  souvent  beaucoup  de  soin  et  de  patience.  On  les 
voit  mieux  au  milieu  des  matières  qu'on  a  laissé  des- 
sécher après  les  avoir  étalées  sur  une  lame  de  verre. 
Poumet*  conseille  de  détacher  le  tube  intestinal,  de  l'in- 
suffler, puis  de  le  suspendre  en  lui  attachant  un  poids 
pour  effacer  les  plis  de  la  muqueuse;  quand  il  est  bien 
desséché,  on  le  coupe  en  fragments  qu'on  étale.  — Au 
cas  où  il  subsisterait  quelques  doutes  sur  la  nature  des 
fragments,  ils  pourraient  sans  doute  être  levés  par  un 
entomologiste. 

Les  chimistes  réussissent  à  extraire  la  cantharidine 
de  Testomac,  de  l'intestin  et  parfois  des  autres  organes, 
ainsi  que  de  l'urine.  Cette  recherche  a  été  faite  avec 
succès  plusieurs  mois  après  la  mort.  Il  est  vrai  que  la 
cantharidine  ne  se  caractérise  pas   par  des    réactions 

1.  PoL'MET.  Nouvelles rcch.  et  expérimentations inédicolég.  sur  lemp. 
par  les  cantharides  {Ann.  d'hyg,  pub.  et  de  méd,  lég,,  184i). 


TRAITEMENT  807 

chimiques  parfaitement  sûres.  Mais  Texpérimenlation 
physiologique  fournit  un  signe  très  net,  tiré  des  pro- 
priétés vésicantes  de  la  cantharidine.  Ce  signe  a  été 
utilisé  plusieurs  fois  dans  des  expertises  judiciaires, 
notamment  par  nous-mêmes  \  Une  partie  de  l'extrait 
obtenu  avec  les  viscères  du  sujet  de  l'observation  XXX 
a  été  dissous  dans  un  peu  d'huile  et  à  l'aide  d'un  tam- 
pon d'ouate  étendu  sur  la  peau  préalablement  rasée 
du  dos  d'un  lapin.  Après  la  friction,  une  minime  cou- 
che du  liquide  employé  est  restée  sur  la  peau.  Le  lapin 
a  été  examiné  14  heures  après  cette  opération;  au  ni- 
veau de  la  partie  frictionnée,  la  peau  était  dépouillée  de 
son  épiderme,  rouge,  suintante  et  présentait  en  quel- 
ques points  de  petites  vésicules  irrégulières  remplies 
d'un  liquide  légèrement  trouble. 

!^  VII.  —  Traitement. 

Il  faut  évacuer  le  contenu  de  l'estomac  le  plus  promp- 
tcment  et  le  plus  complètement  possible;  les  vomisse- 
ments spontanés  n'y  suffisent  pas  toujours.  L'apomor- 
phine  semble  préférable  ici  aux  autres  émétiques, 
puisqu'elle  ne  risque  pas  d'augmenter  Tintlammation 
de  la  muqueuse  gastriijue.  Les  purgatifs  sont  particu- 
lièrement indiqués  quand  il  s'agit  de  poudre  de  can- 
Iharides,  car  celle-ci  peut  séjourner  longtemps  dans  les 
intestins  et  n'être  absorbée  que  lentement  et  graduel- 
lement. Les  purgatifs  huileux  ne  doivent  pas  être 
employés,  en  raison  de  la  solubilité  de  la  cantha- 
ridine dans  l'huile.  Celle-ci  est  presque  insoluble  dans 
l'eau. 

1.  L'HÔTE  et  ViBERT.  Anti.  dChyg.  pub.  et  de  méd.  létj.,  1892. 
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Les  boissons  émollîentes  et  mucilagineuses,  le  régime 
lacté  constituent  la  base  du  traitement  de  la  gastro- 
entérite; les  ventouses  à  la  région  lombaire,  les  grands 
bains  tièdes  prolongés,  les  injections  d'eau  tiède  dans  b 
vessie,  le  bromure  de  potassium  ou  le  bromure  de  cam- 
phre sont  les  meilleurs  moyens  de  combattre  rinflam- 
mation  de  l'appareil  urinaire.  Les  piqûres  de  morphine 
ne  doivent  être  employées  qu'avec  prudence  en  raison 
de  la  néphrite  suraiguë. 


CHAPITRE  DIX-SEPTIEME 

TOXALBUMINES 

Les  toxalbumines  ou  toxines  diffèrent  beaucoup  des 
autres  poisons,  tandis  qu'elles  se  ressemblent  étroite- 
ment entre  elles,  tant  par  leur  nature  propre  que  par 
les  effets  qu'elles  produisent  sur  Torganisme. 

La  ricine  et  Tabrine,  d'origine  végétale,  et  le  venin 
des  serpents  seront  pour  nous  les  types  de  cette  classe 
de  poisons  à  laquelle  appartiennent  également  les  poi- 
sons sécrétés  par  les  microbes  pathogènes.  L'étude  des 
toxines  microbiennes  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  ce 
livre  ;  nous  aurons  cependant  à  parler  de  quelques- 
unes  d'elles  dans  le  chapitre  consacré  à  Tempoisonne- 
ment  par  les  aliments  avariés. 

Toutes  les  toxalbumines  ont  un  grand  nombre  de 
caractères  communs.  En  ce  qui  concerne  plus  spécia- 
lement la  ricine,  l'abrine  et  les  venins,  ces  caractères 
sont  les  suivants  : 

Les  trois  poisons  sont  des  substances  albuminoïdes, 
très  difficilement  dialysables.  Elles  sont  détruites,  ou 
tout  au  moins  leurs  propriétés  toxiques  sont  abolies, 
par  les  mômes  agents  :  la  chaleur  (à  des  degrés  diffé- 
rents pour  chacune  d'elles),  le  chlorure  d'or,  les  hy- 
pochlorites,  etc.  Elles  résistent  très  longtemps  à  la  des- 
siccation. 
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Toutes  sont  toxiques  à  des  doses  extrêmement  mi- 
nimes, mais  seulement  quand  elles  sont  inoculées  sons 
la  peau  ou  introduites  dans  un  vaisseau.  En  ingestion 
stomacale,  elles  sont  incomparablement  moins  actives, 
ce  qui  tient  à  ce  qu'elles  sont  absorbées  très  difficilement 
par  la  muqueuse  gastro-intestinale,  et  aussi  à  ce  que 
quelques-unes  sont  détruites  par  le  tube  digestif. 

Même  en  injections  sous-cutanées  elles  n'agissent 
qu'après  une  période  d'incubation  qui  est  toujours  d'au 
moins  quelques  heures.  Cette  période  d'incubation  a 
presque  la  môme  durée,  que  la  dose  soit  petite  ou  grosse; 
elle  ne  peut  être  abrégée,  et  seulement  dans  une  faible 
mesure,  que  lorsqu'on  emploie  des  doses  énormes.  Mais 
une  fois  l'inloxication  commencée,  elle  évolue  beau- 
coup plus  vite  avec  les  fortes  doses  qu'avec  la  dose 
slriclemcnt  mortelle.  Même  quand  le  poison  est  intro- 
duit direclemont  dans  une  veine,  il  y  a  encore  une  pé- 
riode d'incubation  (sauf  pour  certains  venins;. 

Les  trois  poisons  produisent  des  lésions  fort  analogues 
disséminées  çà  et  là  sur  les  cellules  des  divers  paren- 
chymes, et  dont  on  trouvera  la  description  plus  loin.  Les 
symptômes  sont  également  analogues,  avec  une  prédo- 
minance des  trouhles  nerveux  dans  Tenvenimation. 

Enfin,  l'organisme  peut  être  rendu  réfractaire  à  ces 
poisons  par  des  procédés  et  par  un  mécanisme  analo- 
gues pour  chacun  d'eux,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin. 

1.  —  RICIS,  RICISE 

Le  Ricin  (Ricinus  communis)  fig.  57),  de  la  fa- 
mille des  Euphorbiacées,  croît  spontanément  dans 
plusieurs  contrées  chaudes  de  l'Asie,  de  l'Afrique  et  de 
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l'Amérique,  li  esl  cultivé  dans  le  midi  de  la  France, 
en  vue  d'obtenir  les  graines  qui  servent  à  fabriquer 
l'huile  de  ricin. 

Dans  les  régions  chaudes,  le  ricin  est  arborescent  ; 
daos  les  climats  tempérés,  c'est  une  grande  herbe  an- 
nuelle, à  tige  fistu- 
leuse,  k  feuilles  alter- 
nes, longuement  pétio- 
lées ,  palmatinervées 
avec  5-11  lobes.  Il 
porte  des  grappes  de 
fleurs  unisexuées,  or< 
dinairemcnt  non  con- 
fondues sur  la  mâme 
grappe.  Les  tleurs  mâ- 
les ont  de  nombreuses 
étaminesdontlesUlets, 
d'abord  soudés,  se  ra- 
mifient à  leur  extré- 
mité terminale.  Les 
fleurs  femelles  ont  un 
ovaire  globuleux,  à 
trois  loges,  surmonté 
d'un  style  à  6  bran- 
ches. 

Les  graines  de  ricin  y-c.  r>7.  —  Bicin. 

(fig.  38)  ont  le  volume 

d'un  haricot  ;  plates  sur  une  face  et  convexes  sur 
l'autre,  elles  sont  lisses,  luisantes,  marbrées  de  taches 
brunes.  A  l'une  des  extrémités  se  trouve  une  petite 
caroncule. 

Les  graines  de  ricin  contiennent,  outre   l'huile  si 
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souvent  employée  comme  pui^atif,  un  poison  violent. Ce 
poison  ne  passe  pas  dans  Thuile  obtenue  par  la  pression 

à  froid  ;  il  reste  dans 
les  tourteaux.  Ceux-ci 
ont  une  action  toxique 
intense ,  ainsi  d  ail- 
leurs que     la  mine 

FiG.  58.  —  Graines  de  Rldn.  ,  /  __  ^     . 

lorsqu  elle  est  pnse 
entière.  Il  est  à  noter  que  la  saveur  de  cette  graine 
n'est  nullement  désagréable. 

La  toxicité  du  ricin  est  connue  depuis  longtemps. 
Orfila  Ta  vérifiée  expérimentalement  chez  les  animaux. 
Un  assez  grand  nombre  d'empoisonnements  chez 
rhommc  ont  été  publiés*.  Un  de  ces  eaipoisonnements 
a  donné  lieu  à  des  poursuites  judiciaires  qui  se  sont 
terminées  par  la  condamnation  d'une  herboriste,  pour 
homicide  par  imprudence.  Celle-ci  avait  délivré,  au  lieu 
d'huile  de  ricin  qu'on  lui  demandait,  des  grainesderi- 
cin  qu'elle  avait  conseillé  de  broyer,  et  de  boire  dans 
du  lait  ou  du  café.  La  cliente  avala  de  la  façon  indi- 
quée une  dizaine  au  plus  des  graines  :  elle  fut  prise 
presque  immédiatement  de  vomissements  et  de  selles 
sanguinolentes  qui  ne  cessèrent  qu'au  moment  de  la 
mort,  survenue  cinq  jours  après  (Houzé  de  rAulnoil';. 
Une  seule  graine  a  suffi  à  déterminer  des  accidents 
assez  graves  chez  un  enfant  de  6  ans  ;  huit  et  môme 
quatre  graines  ont  produit  chez  des  adultes  des  acci- 
dents très  graves   (Pécholier).  —   A    Boston,   on  vil 


1.  P^;ciioLiEH.  Ktudo  sur  l'enip.  par  les  semences  de  ricin,  Montpel- 
lier, 1869.  CiiEVALLiEit.  Kmpoisonnenient  par  les  éuiulsions  ei  les  tour 
teaux  de  ricin  {Aun.  d'hi/ffiène  et  méd.  légale,  1871). 

2.  Arch.  ffénér.  de  médecine j  mars  1869. 
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70  enfants  empoisonnés  en  même  temps,  quelques-uns 
mortellement,  après  avoir  mangé  des  graines  de  ricin 
qu'ils  avaient  trouvées  dans  la  rue  où  elles  avaient 
été  jetées  par  un  fabricant  d'huile.  —  Des  animaux, 
dans  la  nourriture  desquels  on  avait  fait  entrer  des 
tourteaux  de  ricin,  sont  morts  très  rapidement  :  un 
troupeau  de  70  moutons  (Audibert),  tous  les  ani- 
maux d'une  basse-cour  :  porcs,  dindes,  canards,  poules 
(Chevallier). 

Les  symptômes  comprennent  en  première  ligne  les 
coliques  avec  évacuations  nombreuses  et  les  vomisse- 
ments, effets  constamment  notés  et  qui  se  produisent 
même  avec  des  doses  très  minimes.  Ainsi  Mialhe  a  vu 
une  émulsion  préparée  avec  5  grammes  de  graines  dé- 
terminer 28  vomissements  et  18  évacuations  alvines  ; 
avec  un  seul  gramme,  l'effet  éméto-cathartique  fut  en- 
core des  plus  marqués.  Les  autres  symptômes  parais- 
sent varier  suivant  les  cas  ;  on  a  signalé  des  maux  de 
tête,  des  vertiges,  des  convulsions,  de  la  contracture 
des  extrémités,  et  dans  un  cas  la  gangrène  du  pied  ayant 
nécessité  l'amputation. 

A  l'autopsie,  outre  Thyperhémie  de  la  plupart  des 
viscères,  on  trouve  une  congestion  extrêmement  intense 
de  l'intestin  grêle  avec  nombreuses  suffusions  san- 
guines et  parfois  des  ulcérations,  un  détachement  de 
la  muqueuse  par  larges  lambeaux. 

Le  principe  toxique  du  ricin  a  élé  isolé  par  Robert 
et  StillmarkS  et  étudié  par  eux  au  point  de  vue  chi- 
mique et  physiologique.  Celte  étude  a  été  reprise  par 
Gonzalès  Cruz  dont  le  travail  très  complet  et  très  soi- 

1.  Stiixmark.  Ucber  Ricin.  Stuttgart,  1889. 
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gné  fait  sous  nos  yeux*  nous  fournît  les  priocipaai 
éléments  du  présent  chapitre. 

HISTOIRE  EXPÈnimEHrALE  DE  Là  HfC/K 

§  I.  —  Préparation  et  propriétés. 

La  ricine  est  soluble  dans  Teau.  Pour  Fobtenîr  aussi  pore 
que  possible,  on  concasse  les  graines  préalablement  dépouil- 
lées de  leur  épisperme,  et  on  les  dépouille  de  leurs  matières 
grasses  par  la  macération  et  les  lavages  au  chloroforme;  la 
masse  ainsi  obtemie  est  ensuite  lévigée  par  Talcool  absolu,  au 
contact  duquel  elle  reste  pendant  24  heures  ;  on  filtre  et  on 
lave  àTalcool  absolu.  On  prive  ainsi  les  graines  de  toutes  les 
matières  colorantes,  et  on  obtient  une  farine  blanche  qui 
après  parfait  dessèchement,  est  épuisée  à  maintes  reprises  par 
l'eau  distillée,  laquelle  entraîne  la  ricine. 

Pour  obtenir  celle-ci  en  nature,  on  traite  la  solution  par 
Talcool  absolu  qui  précipite  la  ricine  sous  forme  d'une  matière 
caséeuse  qu'on  laisse  reposer  pendant  21  heures  et  qu'on  des- 
sèche dans  le  vide  ;  on  redissout  dans  Teau  distillée,  on  fait 
ensuite  une  nouvelle  précipitation  par  Talcool  absolu,  et  une 
nouvelle  dessiccation  dans  le  vide  *. 

La  matière  ainsi  obtenue  a  l'aspect  d'une  masse  vitreuse  et 
très  cassante.  Elle  se  dissout  lentement  dans  l'eau,  et  la  solu- 
tion reste  opaline  même  quand  elle  est  très  étendue  (I  pour 
100,(XM)).  C'est  plutôt  une  sorte  de  gonflement  qu'une  véri- 
table solution. 

Les  diverses  réactions  chimiques  montrent  que  la  ricine  est 
une  substance  albuminoîde  composée  d'au  moins  trois  corps 
différents  :  une  peptone,  une  globuline  et  une  nueléo-albu- 
mine. 

1.  Lhonneur  de  ce  travail  revient  enUèreinent  à  M.  Cruz  ;  nous 
n'avons  fait  que  lui  eu  donner  l'idée.  U  est  eucore  en  partie  iDédit; 
deux  fragment  sont  paru  dans  Ann,  (Thyg,  et  de  méd.  le'g.,  octobre  l89îJ 
et  AitH.  de  méd.  expérimeni.,  mars  1899. 

2.  Stilhnark  tMnpIoic  un  autre  procédé  ;  il  précipite  la  ricine  par  U 
sulfate  de  magnésie,  et  élimine  ensuite  ce  sel  par  la  djaiise. 
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La  ricine  se  conserve  très  longtemps  avec  toutes  ses 
propriétés  ;  une  partie  de  celle  qui  a  servi  aux  études  de  Cruz 
provenait  de  graines  conservées  depuis  15  ans  au  laboratoire. 
Le  même  auteur  a  constaté  qu'elle  restait  intacte  dans  les 
graines  en  putréfaction.  —  Elle  est  détruite  par  Tébullition. 

§  II.  —  Doses  toxiques;  S3rmptôme8. 

La  ricine  est  un  poison  extrêmement  énergique.  Un  mil- 
lième de  milligramme  en  injection  sous-cutanée  suffît  à  tuer 
un  cobaye  ;  pour  les  chiens  la  dose  a  été  évaluée  à  3  centièmes 
de  milligramme  par  kilogramme  (Ehrlich).  L'action  toxique 
est  moins  intense  quand  le  poison  est  administré  par  la  bouche. 

Symptômes.  —  Les  premiers  effets  du  poison  n'apparaissent 
qu'après  une  période  d'incubation,  dont  la  longueur  dépend 
dans  une  certaine  mesure  de  la  dose  toxique,  mais  qui  est  tou- 
jours d'au  moins  plusieurs  heures,  même  quand  on  inocule 
une  dose  énorme,  25,000  fois  supérieure  à  la  dose  mortelle 
par  exemple. 

L'intoxication,  observée  chez  les  cobayes,  se  manifeste  de  la 
façon  suivante.  Après  la  période  d'incubation,  l'animal  se  ra- 
masse en  boule,  se  blottit  dans  un  coin  où  il  reste  immobile  ; 
il  est  pris  de  tremblement,  de  somnolence,  d'une  faiblesse 
musculaire  qui  va  en  augmentant,  de  sorte  que  Tanimal  ne 
peut  plus  se  tenir  sur  ses  pattes.  Après  cette  première  période 
l'animal  est  pris  soit  de  convulsions,  soit  de  coma,  soit  beau- 
coup plus  rarement,  d'une  grande  agitation  et  d'un  véritable 
délire;  la  mort  survient  quelques  heures  après  le  début  de 
cette  première  période.  On  voit  quelquefois  aussi  l'animal  suc- 
comber après  une  asphyxie  prolongée,  ou  mourir  subitement, 
avant  Tapparition  de  symptômes  graves,  sans  doute  par  suite 
de  syncope. 

L'urine  est  en  général  albumineuse  et  contient  des  cylindres 
hyalins  et  épithéliaux. 

On  n'observe  jamais  la  diarrhée  chez  les  cobayes. 

La  température,  normale  pendant  la  période  d'incubation, 
baisse  dès  le  début  de  l'intoxication,  et  au  moment  de  la  mort 
elle  est  quelquefois  de  8  et  9  degrés  au-dessous  de  la  normale. 
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Quand  on  inocule  la  dose  juste  suffisante  |K>ur  amener  la 
mort  (environ  O^s',001),  Tanimal  ne  succombe  en  général 
qu'après  2  ou  3  semaines  ;  au  bout  de  quelques  jours  il  com- 
mence à  dépérir,  est  pris  de  paraplégie  ou  d^bémiplégie  avec 
atrophies  musculaires.  Il  y  a  de  Talbuminurie,  mais  pas  df 
diarrhée.  L*animal  cachectisé  meurt  dans  le  coma. 

Dans  Tempoisonnement  aigu,  il  n'y  a  aucune  lésion  au  ni- 
veau du  point  d^inoeulation.  Chez  les  animaux  qui  suniveot 
définitivement  ou  assez  longtemps,  on  voit  apparaître  en  ce 
point  au  bout  de  quelques  jours  une  eschare  d>nviron  1  cen- 
timètre de  diamètre  qui  s'élimine  en  laissant  une  ulcération 
qui  guérit  facilement. 

§  III.  —  Lésions. 

Bien  que  le  poison  ait  été  introduit  sous  la  peau,  on  obsene 
toujours  des  lésions  du  tube  digestif.  L'intestin  grêle  est 
presque  constamment  congestionné  à  un  haut  degré,  rempli 
de  mucosités  sanguinolentes;  les  plaques  de  Peyer  très  déve- 
loppées. L'hypcrhémie  avec  ecchymoses  s'observe  queIquefoi^ 
aussi  sur  le  gros  intestin,  mais  non  pas  sur  le  rectum.  L'esto- 
mac présente  les  mêmes  lésions,  mais  moins  souvent:  c'est  a 
la  région  pylori(ïue  qu'elles  sont  le  plus  constantes.  Le  mésen- 
tère et  l'épiploon  sont  congestionnés  et  ecchymoses. 

Le  foie  est  tuméfié,  gorgé  de  sang,  et  souvent  parsemé  d«* 
taches  hlanchAtres. 

Les  reins  sont  dans  le  même  état  ;  la  vessie  est  quelquefois 
énormément  distendue  par  l'urine. 

Les  poumons  sont  le  plus  souvent  congestionnés  avec  dc> 
infarctus  hémorragiques. 

Vexamen  hi.slolojique  montre  des  altérations  cellulaires 
fort  importantes  sur  la  plupart  des  organes. 

Cœur.  Le  myocarde  présente  des  altérations  extrêmement 
accentuées  sur  certains  groupes  de  fibres.  Ces  fibres  sont 
remplies  de  fines  granulations  opaques,  que  Téosine  colore 
fortement.  La  striation  devient  ainsi  très  peu  apparente  et 
disparaît  tout  à  fait  en  certains  points.  Quelques  fibres  perdent 
leurs  contours  et  se  fusionnent  entre  elles  pour  former  une 
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masse  presque  homogène  (Rg.  7.  page  74).  Dans  que Ique^i  cas 

on  voit  aussi  l'aspect  de  la  myocardite  segmentaire.  Certaines 

cellules  musculaires   présentent   aussi  des   vacuoles,   qu'on 

voit  mieux   sur .  les 

coupes  transversales 

(dg.  59)etqui  siègent 

surtout   autour   <les 

noyaux.  Ceux-ci  sont 

déformés,  irréguliers, 

que  Iquefoisfragmen- 

tès  e(  présentent  des 

altérations  métachro- 

matiques. 

On      observe      sur   ''"'■  '^^-  —  Coups  triu»erul»  du  CŒur  d'un  cobaja 

certains  vaisse.uA,  "j"o.'cZ'r  '"  """'  <"'"'""''"'  "  ''~'" 
notamment    sur   les 

petites  veines  du  Toie,  des  reins,  des  ganglions  lymphatiques, 
des  lésions  Tort  intéressantes.  La  paroi  vasculaire  est  énor- 
mément épaissie,  transformée  en  une  masse  parfailemeni 
homogène,  sans  aucune  trace  des  éléments  anatomiques. 
primitifs,  masse  que  l'éosine  colore  d'une  façon  uniforme  et 
intense.  (Voy.  la  lig.  8  page  75.) 

Des  lésions  analogues  se 
retrouvent  dans  le  paren- 
chyme du  foie  et  des  reins. 
Là  aussi,  on  trouve  en  cer- 
tains points  de  ces  organes, 
<tes  groupes  de  cellules  qui 
fusionnent  entre  elles,  per- 
dent leur  noyau  et  toute  trace 
de  leur  structure  pour  for- 
mer une   masse    homogène, 

sorte    de    laque   que    colore   ''"'■/'''   "  ^''""'/'  ''^P"','i"«'  '^■''" 
uniformément  léosine.  C'est      laroiion  ci  d»>ia  d«  u  Ccui.) 
ce  qu'on  voit  par  exemple  au 

point  A  de  la  figure  1 1  (page  87).  C'est  lii  sans  doute  le  stade 

terminal  des  altérations  cellulaires  dont  on  obscr\'e  ailleurs 

d'autres  degrés.  Sur  les  cellules  hépatiques,  par  exemple,  on 

ViuHT.  Toxicologie.  hi 
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voit  (fig.  60)  le  protoplasma  tuméfié,  granuleux,  parsemé  de 
vacuoles;  le  noyau  présente  de  profondes  altérations  méU- 
chromatiques;  il  est  quelquefois  fragoienté.  Les  mêmes  lésions 
s'observent  sur  les  tubes  contournés  du  rein  (fig.  14  page  87)« 
mais  rarement  sur  les  tubes  droits  dont  les  cellules  sont  par- 
fois détachées  en  bloc. 

Des  altérations  analogues  se  rencontrent  aussi  sur  les  celliH 
les  de  Tépithélium  intestinal,  sur  celles  des  ganglions  lympha- 
tiques, de  la  rate. 

Sur  la  plupart  des  organes,  on  observe  une  vaso-dilatation 
considérable,  accompagnée  çà  et  là  dlnfarctus  qui  sont  sur- 
tout nombreux  et  relativement  volumineux  dans  les  poiimoDs. 
On  trouve  aussi  en  certaines  régions  de  ces  organes  une  infil- 
tration leucoc\iaire  tellement  abondante  qu'elle  représente 
presque  une  suppuration  diffuse. 

,^  IV.  —  Élimination. 

La  ricine  s'élimine  en  nature,  au  moins  pour  une  certaine 
partie.  Cette  élimination  se  fait  certainement  par  l'intestin. 
StepanofT*  tue  un  lapin  par  une  dose  rapidement  mortelle 
(!"»',  1/2)  de  ricine,  recueille  le  liquide  contenu  dans  les  intes- 
tins, et  après  l'avoir  filtré  à  la  bougie  Chamberland.  il  en 
injecte  15  à  20  centimètres  cubes  à  un  lapin  neuf  lequel  meurt 
avec  tous  les  signes  de  l'intoxication  ricinique.  Cruz  en  procé- 
dant d'une  façon  analogue  a  obtenu  les  mêmes  résultats. 
Tedesclii  avait  déjà  constaté  que  la  toxicité  de  la  ricine  est 
plus  grande  quand  les  intestins  sont  préalablement  altérés. 

Cruz  a  constaté  que  l'élimination  se  fait  aussi  par  les  reins. 
StepanofT,  opérant  sur  des  lapins,  est  arrivé  sur  ce  point  à  une 
conclusion  contraire. 

§  V.  —  Mode  d'action. 

La  ricine  a  été  considérée  par  les  auteurs  qui  l'ont  étudiée 
en  premier  lieu  comme  un  poison  du  sang.  Sou  action  est  en 
réalité  multiple  et  s'étend  à  presque  toutes  les  cellules. 

1.  Stepa.noff.  Ricine  et  antiricine.  Ann,  de  Vfnst.  Pasteur,  1896. 
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La  ricine  coagule  le  saog,  et  cette  action  est  des  plus  remar- 
quables q)ian<l  on  opère  tri  vitro.  Klle  s'exerce  à  la  fois  sur  les 
hématies  et  sur  le  sérum.  —  Quand  on  ajoute  une  solution  de 
ricine  à  du  sang,  il  se  forme  plus  ou  moins  vite  (selon  la  pro- 
portion de  ricine)  un  précipité  Tormé  pur  raccolement  des 
hématies.  Cette  agglutination  se  produit  aussi  bien  avec  le 
sang  défibriné  et  aussi  avec  les  globules  privés  de  sérum  par 
cent rifu galion  et  lavages  répétés  avec  l'eau  physiologique.  On 
se  rend  mieux  compte  de  celte  action  sur  les  hématies  quand 
on  examine  au  microscope  une  préparation  de  sang  frais,  à 
la(|uelle  on  ajoute  une  solution  de  ricine  ;  les  globules  rouges 
ft'étalent  ou  s'étirent,  se  tléfornienl,  se  collent  les  uns  aux 
autres,  et  se  fusionnent  comme  des  gouttes  d'une  matière 
p&teuse  pour  former  de  grandes  masses  rougeàtres. 

l'ne  petite  quantité  de  ricine  suffit  pour  amener  l'acco- 
lement  et  la  fusion  des  hématies  :  10°""  cuhes  d'une  solution 
aqueuse  à  l™»'.  1/4  pour  100  dans  j*'""  cubes  de  sang  défibriné. 

La  ricine  agit  aussi  sur  le  sérum  en  produisant  un  précipité 
floconneux  de  fibrine.  Même  dans  le  sérum  défibriné,  la  ricine 
produit  encore  un  précipité  qui  a  tous  les  caractères  de  la 
fibrine. 

Le  sang  vivant  et  circulant  ne  subit  cette  action  de  la  ricine 
(|ue  dans  un  très  petit  nombre  de  points.  Kn  observant  au 
microscope  la  circulation  de  la  membrane  interdigitale  d'une 
grenouille  empoisonnée  par  de  fortes  doses  de  ricine,  on  voit 
que  les  hématies  passent  librement  dans  les  vaisseaux  en 
conservant  toutes  leur  individualité.  Le  sang  prélevé  avant 
ou  après  la  mort,  à  un  animal  empoisonné,  ne  prt'sente  aucune 
altération.  A  t'autopsie,  les  gros  vaisseaux  sont  libres:  une 
seule  fois,  sur  60  observations,  Cruz  a  ti-ouvé  un  thrombiis  de 
la  veine  axillaire  avec  œdème  de  la  patte  correspondante.  — 
Toutefois,  dans  quelques  pelits  vaisseaux  de  certains  viscères, 
notamment  du  foie,  on  trouve  des  thrombus  formés  par  racco- 
lement des  globules  rouges  qui  se  sont  fondus  en  une  masse 
homogène.  Ces  thrombus  ont  été  décrits  à  la  page  lî'J  (et  fig.  :i). 
Mais  ces  altérations  sanguines  font  défaut  dans  l'immense 
majorité  des  coupes;  elles  ne  jouent  donc  qu'un  rôle  Iri's 
restreint  dans  le  mécanisme  rie  l'intoxication. 


WO  JEi:»CIlUTY.   —  ABBINE 

Les  altérations  si  prononcées  des  cellules  propres  des  iniii- 
eipaiLx  organes,  notamment  du  foie  et  des  reins,  paraissent  de 
même  nature  que  celles  des  hématies  :  elles  aboutissent  aiis&i 
a  la  destruction  et  à  la  fusion.  De  telles  altérations,  qui  à  un 
degré  plus  ou  moins  accusé,  atteignent  la  plupart  des  ceUnles 
des  principaux  oiganes.  sont  incompatibles  a^ec  le  fondioii- 
nement  de  ceux-ci  et  avec  la  prolongation  de  la  xie.  l>u  restf . 
les  symptômes  observés  dénotent  des  troubles  fonctionnfls 
multiples,  tel  ou  tel  appareil  étant  plus  spécialement  atteint 
suivant  que  l'intoxication  revêt  l'une  ou  Tautre  des  formes  <pii 
ont  été  indiquées. 

§  VI.  —  Immunisation. 

En  faisant  absorber  à  un  animal  de  petites  doses  répétées 
lie  rioine.  on  arrive  pou  a  peu  â  le  rtnulre  n*fractaire  «i  ce  p^i- 
>«ni  iloiit  il  tiiiit  par  supporter  des  doses  <-oii>ifiérables.  C'e>t 
Hhrlioli  *  qui  a  fait  rolte  découverte.  Il  expérimentait  sur  de> 
souris  auxquelles  il  ailniinistrait  par  l'estomac  des  doses  gra- 
liuellement  croissantes.  StepanofT'  est  arrivé  au  même  résul- 
tat en  procédant  par  inoculations  chez  les  lapins.  Il  a  constaté 
vn  outre  que  le  sang  d'un  lapin  récemment  immunisé  renfermt* 
un  contrepoison,  une  antitoxine,  car  en  injectant  ce  sang  (on 
son  sérum)  à  un  lapin  neuf,  on  met  l'animal  en  état  de  sup- 
porter une  dose  mortelle  de  ricine.  L'efficacité  de  ce  sang  e>l 
telle,  qu'à  la  dose  de  1  centimètre  cube  il  neutralise  les  effets 
fie  o"™?',!»!  de  ricine.  Mais  cette  antitoxine  ne  reste  que  quel- 
ques jours  dans  le  sang  de  l'animal  immunisé. 

II.  —  JEOIIIITV  —  ABIME 

Sous  le  nom  de  jequirily,  on  désigne  les  {Traînes  de 
VAffniM  jjreca  fort  fis,  liane  de  la  famille  dos  Papiliona- 
cées  qui  habite  les  régions  tropicales.  Ces  graines,  à 
peu  près  de  la  grosseur  d'un  pois,  sont  d'un  très  beau 

\.  KiiKLicii.  Deutsche  medic.  Wochemachrift,  1891. 

2.  ^^TEl^\s(>rr.  Ricine  et  antiricine.  Ann.Inst,  Pasteur,  1896. 
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rouge  avec  une  tache  noire  à  Tun  des  pôles;  on  les  ap- 
pelle aussi  «  œil-de-coq  ».  —  Elles  sont  importées  en 
Europe  où  elles  servent  quelquefois  comme  objets 
crornement.  Depuis  1882,  le  jequirity  a  été  introduit 
dans  la  thérapeutique  oculaire.  C'est  de  Wecker*  qui 
a  fait  connaître  le  procédé  brésilien,  lequel  consiste  à 
badigeonner  les  conjonctives  avec  une  macération  de 
graines;  il  se  produit  ainsi  une  conjonctivite  intense, 
laquelle  peut  amener  la  guérison  du  trachome  et  de 
certaines  ophtalmies. 

L'action  des  graines  de  jequirily  sur  la  conjonctive.a 
tUé  attribuée  d'abord  à  un  bacille  spécial  ;  en  réalité,  elle 
est  due  à  une  substance  albuminoïde,  Yabrine^  contenue» 
dans  les  graines  et  qui  est  un  poison  des  plus  violents. 

L'ingestion  des  graines  non  mastiquera  serait  sans 
doute  peu  dangereuse,  car  elles  sont  revêtues  d'enve- 
loppes très  dures  et  pour  cette  raison  elles  resteraient 
pi^obablement  intactes  dans  le  tube  digestif.  Du  reste, 
l'ahrine  est  beaucoup  moins  active  en  ingestion  stoma- 
cale qu'en  inoculation  sous-cutanée. 

L'étude  expérimentale  des  effets  toxiques  de  l'ahrine, 
commencée  par  un  élève  de  Kobert,  llellin*,  a  été  con- 
tinuée par  F^hrlich  *,  puis  par  plusieurs  savants  de  l'In- 
stitut Pasteur. 

HISTOIRE   EXPÉRIMENTALE   DE   L'ABRIME 

Les  propriétés  de  rat)rine  sont  fort  analogues  à  celles  de  la 
ricine,  et  \\\'\\  (iiiïèrent  (pie  sur  (|uel(|iies  points  relativement 
secondaires. 

1.  Annales  froailistique,  1882  vi  {883. 

2.  Hrlun.  Dit  giftigp  Eiwrisskorper  Abrin  und   seine  Wirgiink  aiif 
das  Blut.  Dorpat,  1891. 

3.  EiiHLicii.  Ueulsch.  medir.  Wochçnschvift,  1891. 
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Comme  la  ricine,  Tabrine  est  une  substance  albumiooidf, 
qui  peut  être  extraite  des  graines  en  faisant  macérer  celles-ci 
(dépouillées  de  leurs  enveloppes)  dans  l'eau  ;  Tabrine  est  en- 
suite précipitée  par  Taddition  d'alcool  absolu  à  la  solution 
aqueuse.  Elle  perd  ses  propriétés  toxiques  quand  elle  est 
chauffée  au-dessus  de  65,  et  aussi  quand  elle  est  mélangée 
avec  de  petites  quantités  de  teinture  d'iode,  de  chlorure  d'or 
ou  d*hypochlorites  alcalins. 

L'abrine  est  un  poison  très  violent.  Celle  qui  a  servi  à  Cal- 
mette  ^  pour  ses  études,  et  qui  était  fort  impure,  tuait  un  lapin 
de  2  kilogrammes  en  18  heures  à  la  dose  de  1  milligramme: 
avec  une  dose  de  o^kM,  les  lapins  se  cachectisent  et  succom- 
bent en  1*2  à  15  jours.  » 

Ces  doses  s'appliquent  à  Tinoculation  sous-cutanée  ;  pour 
tuer  les  animaux  on  leur  faisant  avaler  le  poison,  il  faut  des 
doses  environ  cent  fois  plus  fortes.  Cependant  d'apKs  les 
recherches  de  lU'pin,  Tabrine  n'est  pas  <létruite  dans  le  tut)e 
digestif,  du  moins  en  proportion  notable;  on  la  retrouve  avec 
ses  propriétés  to\i()ues  dans  les  fèces.  Mais  la  muqueuse  diges- 
tive  n'absorbe  ce  poison  qu'en  proportions  très  minimes  et 
très  lentement.  11  en  est  de  même  de  la  conjonctive  ;  le  poison 
déposé  entre  les  paupières  produit  une  conjonctivite  extrême- 
ment violente,  mais  pas  d'effets  généraux. 

L'empoisonnement  ne  débute  qu'après  une  période  d'incu- 
bation d'autant  plus  longue  que  la  dose  est  plus  faible,  mais 
(|ui,  même  avec  de  grosses  doses,  est  toujours  d'au  moins 
•il  heures.  Les  s\niptomes  et  les  lésions  sont  à  peu  près  les 
mêmes  (ju'avec  la  ricine  :  ici  aussi  on  trouve  à  l'autopsie  les 
intestins,  spécialement  l'intestin  grêle,  extrêmement  conges- 
tionnés, couverts  crecchvmoses,  le  foie  tuméfié  et  h>perhénné. 
les  reins  fortement  congestionnés,  la  vessie  remplie  d'urine 
trouble  et  albumineuse. 


(!\i,MFTrE  i*t  l)Ki.AHi»K.  Ahh.  htstitut  l*asteuv. 

Il  y  a  (It's  aniinaux  bt-aucoup  plus  résistants,  il  faut  10  inilli- 
paunncs  «l'ahriii»»  pour  tuer  sûrement  un  hérisson  <»u  uni'  p«»ule  en 
i8  h«'ur<.'s.  La  l(»rtue  su(*c(Mnl)«»  avco'iO  niilli^^raniines  !^culenlent,  lacou- 
l«'uvrt*  avec  *;  uiillipMMiines  et  la  grenouille  avec  1  iniUîgratuuie  fCal- 
inr'lte  . 
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Mais  Tabrine  diffère  delaricine  par  son  action  locale.  Autour 
du  point  d'inoculation  se  développe  un  œdème  hémonhagique 
fort  étendu,  suivi  de  Tépilation  de  la  région.  Cet  effet  local  ne 
commence  à  apparaître  qu'au  bout  de  quelques  heures.  De 
même  lorsqu'on  dépose  l'abrine  ou  l'infusion  de  jequirity  entre 
les  paupières,  aucun  effet  ne  se  produit  d'abord  ;  ce  n'est  (|u'au 
bout  de  plusieurs  heures  que  la  conjonctive  s'hyperhémie,  et 
c'est  seulement  le  lendemain  que  Tinflammation  suppurative 
apparaît. 

L'abrine  s'élimine  en  nature;  1  élimination  se  fait  principa- 
lement, sinon  totalement,  par  Tintestin.  Des  fèces  d'un  animal 
empoisonné  par  inoculation  sous-cut^née,  on  peut  extraire  une 
solution  qui  exerce  tous  les  effets  toxiques  de  l'abrine. 
•  Le  mode  d'action  est  le  même  que  celui  de  la  ricine  ;  les 
effets  exercés  in  vitro  sur  le  sang  sont  les  mêmes;  les  lé- 
sions histologiques  seraient  identiques,  d'après  les  travaux  de 
Flexner. 

Il  nous  reste  à  parler  des  recherches  qui  ont  été  faites  sur 
Fimmunisation  contre  ce  poison.  C'est  Ehrlich  qui  a  posé  et 
résolu  cette  question.  Calmette  est  ensuite  arrivé  à  immuniser 
les  lapins  et  les  cobayes  au  point  que  certains  d'entre  eux  sup- 
portent très  facilement  une  dose  1,000  fois  mortelle.  Le  sé- 
rum de  ces  animaux  possède  des  propriétés  antitoxiques  et 
préventives  extrêmement  énergiques  ;  il  suffît  d'en  injecter  un 
dixième  de  centimètre  cube  à  un  lapin  neuf  pour  l'immuniser 
contre  une  injection  sous-cutanée  de  2  milligrammes  d'abrine 
faite  24  heures  après;  en  mélange  in  vitro,  un  centième  de 
centimètre  cube  annihile  las  effets  de  1  milligramme  d'abrine. 

Le  même  sérum  empêche  les  effets  locaux  de  l'abrine. 
Calmette  l'a  démontré  par  des  expériences  variées,  notam- 
ment par  celle-ci.  11  instille  simultanément  à  8  lapins,  dans 
l'œil  droit  de  chacun  d'eux,  2  gouttes  d'une  solution 
d'abrine  à  1  pour  100.  Deux  de  ces  lapins  n'ont  subi  aucun 
traitement;  ils  ont  eu  une  ophtalmie  purulente  qui  a  guéri 
spontanément  en  8  jours.  Deux  autres  ont  été  traités  au  bout 
de  6  heures  par  l'instillation  de  10  gouttes  de  sérum;  ils 
n'ont  présenté  aucune  inflanmiation.  Deux  autres  lapins  ont 
été  traités  au  bout  de  21  heures  par  la  même  dose  de  sérum  ; 
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ils  étaient  en  pleine  ophtalmie  et  il  a  fallu  leur  décoller  les  pau- 
pières avecdeTean  tiède;  le  lendemain,  ils  avaient  Tœil  ouvert, 
la  conjonctive  légèrement  rouge  mais  sans  suppuration  ;  deiu 
jours  après  ils  étaient  complètement  guéris.  Enfin,  les  dea\ 
derniers  lapins  ont  été  traités  seulement  au  bout  de  2  jours: 
18  heures  après  Tinstillation,  ils  avaient  l'œil  ouvert  :  Toph- 
talmie  a  duré  chez  eux  3  jours  de  moins  que  chez  les  témoins. 

Ainsi  le  sénim  est  à  la  fois  préventif  et  curatif.  11  n'agit  pas 
cependant  en  détruisant  Tabrine  \  mais  comme  le  dit  Galmette 
(c  il  insensibilise  en  quelque  sorte  les  cellules  de  la  conjonctive 
vis-à-vis  de  Tabrine  à  la  manière  d'un  anesfhésique  local,  ou 
bien  il  les  imprègne  de  façon  à  réaliser  dans  l'intérieur  de  ces 
cellules  les 'conditions  de  mélange  in  vitro.  » 

Le  même  auteur  a  montré  la  part  que  prennent  dans  la  lutte 
contre  Tabrine  les  leucoc}*tes  d'un  organisme  immunisé  vis- 
à-vis  de  ce  poison.  Il  imprègne  du  noir  animal  avec  une  solu- 
tion d'abrine,  et  il  l'inocule,  à  nicnics  doses,  dans  la  cavité 
péritonéale  de  cobayes  immunisés  et  de  eoba\es  neufs.  En 
examinant  au  bout  de  deux  heures  Texsudat,  il  constate  que 
chez  les  animaux  vaccinés  tous  les  grains  de  noir  sont  cntrlft- 
bés  dans  des  leucocytes,  tandis  que  chez  les  animaux  neufs, 
quel(|ues  granulations  seulement  sont  absorbées  par  les  gl<>- 
bnles  blancs.  Du  reste,  chez  les  animaux  non  vaccinés  qui 
succombent  à  une  dose  mortelle,  il  se  produit  toujours  une 
liypohMicocytoso  très  marquée  et  progressive  depuis  le  moment 
(le  rinjcction  jusqu'à  la  mort,  tandis  que  chez  les  xaccinés  on 
observe  toujours  une  hyperleucocytosc  considérable  pendant 
plusieurs  heures  après  chaque  injection  d'abrine. 


1.  CVst  ce  qui  pst  dt''inontré,  sinon  directement  pour  l'abrine,  «iu 
moins  pour  les  toxint's  de  la  même  classe,  par  plusieurs  expériences, 
notanimeiil  par  les  suivantes.  Si  l'on  chauffe  à  ÎO®.  en  tube  scellé,  un 
mélange  de  venin  cl  de  sérum  antiveniuieux,  le  séruui  perd  rapidement 
son  pouvoir  antitoxicjue,  tandis  que  le  venin  reste  intact.  Alors  que  le 
mélan«j;e  avant  chauffage  était  inoffensif,  il  devient^  après  chautla^i', 
aussi  toxique  (pie  si  le  venin  était  inoculé  seul.  —  L'expérience  ne  peut 
être  faite  avec  l'abrine  parce  que  celle-ci  est  détruite  à  la  température 
de  7(r. 

D'autre  part,  si  Ton  ajoute  au  mélange  précédent  de  rhypochlorite 
de  chaux,  le  venin  perd  sa  toxicité,  mais  le  sérum  conserve  sou  pou- 
voir antitoxique  (C:almettc). 
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L'action  antitoxique  préventive  et  curative  du  sérum  des 
animaux  immunisés  peut  être  utilisée  pour  le  diagnostic.  C'est 
ce  qui  a  été  fait  par  Calmette  dans  un  cas  où  il  s'agissait  de 
savoir  si  une  certaine  substance,  employée  dans  Tlnde  pour 
empoisonner  des  bestiaux  *,  était  de  Tabrine.  Calmette  constata 
d'abord  que  la  matière  suspecte  tuait  les  animaux  de  la  même 
façon  que  labrine,  c'est-à-dire  en  18  heures,  dont  24  heures 
environ  d'incubation,  et  que  le  cadavre  présentait  les  lésions 
attendues.  Puis,  une  dose  égale  à  celle  qui  s'était  montrée 
mortelle  fut  mélangée  à  2  centimètres  cubes  de  sérum  d'un 
lapin  immunisé  contre  l'abrine  :  elle  se  montra  alors  sans  ac- 
tion. Enfin,  une  dose  double  de  la  dose  mortelle  fut  inoculée  îi 
deux  lapins  et  à  deux  cobayes  vaccinés  qui  n'éprouvèrent  au- 
cun malaise.  —  Ainsi  que  le  fait  remarquer  l'auteur,  ce  pro- 
cédé d'analyse  physiologique  des  toxines  végétales  ou  animales 
est  appelé  à  trouver  un  emploi  précieux  dans  les  expertises  de 
toxicologie  et  de  médecine  légale. 


m.  —  VENIN  DES  SERPENTS 

jii  I.  —  Principaux  serpents  venimeux. 

La  viphe  est  le  seul  serpent  venimeux  qui  se  trouve 
en  France  et  en  Europe.  Les  vipères  ont  une  tùle  large, 
triangulaire,  bien  distincte  du  corps,  une  queue  courte 
et  conique;  leur  longueur  peut  atteindre  SO  à  70  centi- 
mètres ;  leur  coloration.est  variable,  mais  toujours  terne  ; 


i.  II  paraît  que,  dans  quelques  distrirts  de  l'Inde,  certains  individus 
font  périr  les  bestiaux  de  leurs  ennemis  en  leur  inoculant  de  petites 
quantités  d'abrine.  Ils  se  servent  d'un  morceau  de  bois  dont  la  grosse 
♦extrémité  porte,  encastrées  dans  des  trous  plusieurs  petites  l)agu(*ttes 
pointues  formées  par  une  substance  dure,  grisâtre,  assez  semblables 
par  la  foruie,  la  couleur  et  les  dimensions  à  des  crayons  de  nitrate  d'ar- 
gent, et  qui  sont  constituées  par  de  l'extrait  de  jequirity.  Armés  de  ce 
morceau  de  bois  qu'ils  cachent  aisément  dans  la  main,  ils  frappent  les 
animaux  de  manière  à  produire  plusieurs  plaies  à  peine  visibles  dans 
lesquelles  se  brisent  les  pointes  de  l'instrument  (Calmette). 

((^\LsiETTK.  Ann.  de  V Institut  Pasteur,  avril  18î)5  et  décembre  1896. 
Voir  aussi  Uépin  même  recueil  y  juin  18î)j). 
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les  squames  de  la  peau  sont  petites Le  venin  esl  sé- 
crété par  deux  glandes  situées  au-dessous  du  muscle  tem- 
poral, derrière  Tœil  ;  chacune  de  ces  glandes  se  continue 
par  une  poche  membraneuse  qui  vient  coiffer  la  base 
d'une  dent  spéciale  {crochet)  garnie  jusqu'à  sa  pointe 
d'un  canal  par  lequel  le  venin  s'écoule  dans  la  morsure. 

Il  y  a  en  Europe  trois  espèces  de  vipères,  dont  deux 
seulement  habitent  la  France  :  la  vipère  aspic,  à  tète 
plaie,  fortement  élargie  en  arrière,  et  la  vipère  péliade, 
à  tète  peu  séparée  du  cou,  lequel  est  épaissi.  Celte 
dernière  espèce  est  la  plus  répandue  et  aussi  la  moins 
dangereuse. 

En  dehors  de  TEurope,  et  spécialement  dans  les  ré- 
jjjions  chaudes,  se  trouvent  de  nombreux  serpents  dont 
l(»  venin  est  extrêmement  dangereux.  Aux  Indes  an- 
glaises, où  ces  animaux  sont  très  répandus,  il  y  a  des 
années  où  le  nombre  des  personnes  tuées  par  morsure  de 
serpents  atteint,  d'après  les  documents  officiels,  20,000. 

Les  serpents  venimeux  sont  divisés  par  les  naturalis- 
tes on  trois  sous-ordres,  d'après  les  caractères  que  pré- 
sentent les  crochets,  c'est-à-dire  les  dents  qui  inoculent 
le  venin  ;  il  se  trouve  qu'à  ces  caractères  particuliers 
des  crochets  correspondent  aussi  quelques  différences 
dans  le  mode  d'action  du  venin.- 

Le  groupe  des  Opistogli/phes  comprend  les  serpents 
dont  les  crochets,  munis  d'une  rainure  pour  l'écoule- 
ment du  venin,  sont  placés  en  arrière  des  autres  denl5. 
Ces  animaux  sont  peu  dangereux,  en  raison  même  de 
la  disposition  de  leur  système  dentaire,  le  venin  ne  pou- 
vant guère  être  inoculé  qu'à  de  petites  proies  après  que 
celles-ci  ont  été  introduites  dans  la  bouche. 

Les  Protn'Ofjlfjphf's  ont  leurs  crochets  (munis  égale- 
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ment  d'une  rainure)  placés  en  avant  des  autres  dents, 
disposition  très  favorable  pour  Tattaque. 

Chez  les  Soléiioglyphes,  les  crochets,  placés  également 
en  avant  des  autres  dents,  sont  munis  d'un  canal  entière- 
ment fermé,  de  sorte  que  le  venin  est  versé  intégrale- 
ment dans  la  plaie. 

C'est  dans  ces  deux  derniers  sous-ordres  que  se  trou- 
vent tous  les  serpents  dangereux. 

Parmi  les  IVotéroglyphcs,  on  distingue  deux  groupes  : 
les  Platycerques  qui  habitent  les  mers  tropicales;  —  les 
Conocprqiies  (queue  conique  ou  cylindrique)  qui  vivent 
sur  terre.  Los  conocorques  comprennent  les  genres  Aflya 
et  Elaps. 

Le  Naja  tripudians,  appelé  aussi  Cobra  capel  ou  Ser- 
pent  à  lunettes,  est  le  serpent  qui  fait  le  plus  de  victi- 
mes dans  rinde;  il  vit  aussi  en  Indo-Chine  et  dans  les 
Iles  malaises.  —  Le  Naja-Haje  ou  Aspic  do  Cléopâtre  ha- 
bite  l'Egypte  et  une  partie  de  l'Afrique  orientale;  il  est 
aussi  dangereux  que  le  précédent.  —  La  Vipère  héma- 
chate  [Sepedon  Uœmechates)  habite  l'Afrique  australe; 
on  l'appelle  aussi  serpent  cracheur,  parce  que  dès  qu'on 
l'excite  le  venin  sort  de  sa  bouche.  — Le  Bongare,  VHa- 
^nadryas  (Ophiophagus  Elaps)  vivent  dans  l'Inde,  l'Indo- 
Chine,  la  Hirmanie,  les  Iles  malaises.  —  Les  Pseudechis 
et  les  Alectos  vivent  en  Australie. 

Les  Elaps  sont  des  serpents  de  petite  taille,  dont  la 
robe  est  ordinairement  ornée  de  couleurs  vives.  Le  plus 
célèbre  est  le  serpent  corail  qui  vit  au  Mexique  et  au 
Brésil;  cet  animal  est  peu  agressif,  mais  son  venin  est 
très  puissant. 

Les  Solênoglyphes  sont  divisés  en  Crotaliens  et  Vipé- 
riens. 
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Le  premier  groupe  comprend  :  le  Crotale  ou  seryenl 
à  sonnettes  qui  habite  le  continent  américain  :  sa  mor- 
sure est  très  dangereuse,  presque  fatalement  mortelle 
quand  les  crochets  ont  été  enfoncés  profondément;  — 
le  Bothrops  lanceolatus  ou  serpent  fer  de  lance  habite  la 
Martinique;  —  le  Bothrops viridis  se  trouve  dans  Tlnde. 
la  Chine,  à  Java;  —  les  Trigonocéphales  ou  Mocassins 
dans  l'Amérique  centrale,  la  Floride;  —  le  Saracucu 
{iMchesis  mutus),  qui  vit  dans  les  forêts  du  Brésil,  est  le 
plus  grand  et  le  plus  fort  des  serpents  venimeux. 

Dans  le  groupe  des  Vipêriens  se  rangent  :  ÏÉchidné 
élégante  ou  Daboie,  serpent  tapis,  le  plus  redouté  des 
serpents  de  Tlnde;  —  los  Cérastes  ou  vipères  conntf'< 
(jui  habitent  tout  le  nord  de  l'Afrique  ;  —  les  Echiéus 
i\m  se  trouvent  au  Gabon,  au  Sénégal,  dans  toute  l'Afri- 
que centrale  et  occidenUile;  —  VAca?it/tojdtif/e,  le  plu< 
dangereux  des  serpents  qui  habitent  TAustralie. 

La  gravité  des  morsures  dépend  non  seulement  de 
^csp^ce  du  serpent,  mais  aussi  de  la  quantité  du  venin 
inoculé  par  l'animal*.  Sur  ce  dernier  point,  il  y  a  de 
grandes  ditréronccs  :  un  crotale,  un  naja  peuvent  ino- 
culer 1  gramme  ou  1  gramme  et  demi  de  venin,  tandis 
que  la  vipère  et  d'autres  serpents  n'en  possèdent  que 
O^'^.Ol}  à  O^'jr)  centigrammes.  —  Quant  à  l'énergie 
toxique  du  venin  des  diverses  espèces,  elle  est  très  diffé- 
rente, ainsi  que  l'indique  le  tableau  suivant  emprunté  à 

1.  11  y  a  aussi  «l'autros  facteurs.  La  morsure  est  naturellement  plu< 
grave  (juauil  elle  porte  sur  une  partir  découverte,  puis(fuc  tout  le  venin 
est  introduit  sous  la  peau  sans  qu'une  partie  soit  arr«Hée  par  les  vrlo- 
ments.  Ll'S  morsures  qui  siègent  à  la  face,  au  cou,  à  lëpaule  sont  plu> 
graves.  Par  ime  température  élevée,  l'homme  serait  moins  résistant 
On  dit  aussi  que  la  uienstruation,  la  grossesse,  la  période  digeslive  di- 
minuent la  résistance. 
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Calmettc*.  Dans  ce  tableau,  les  poids  se  rapportent  au 
venin  desséché  dans  le  vide,  poids  représentant  20  à 
35  pour  100  du  venin  frais. 


^'aja  tripudiaus 


Naja  haje 


Céraste 


Dose  mortelle  en  3, 

4  heures  ponr 

le  lapin  pesant  de 

l  klg.  600  à 

2klf. 

Doee  mortelle  en 
3,   4  heures 

pour   le    cobaye 

pesant  de  450 

à  500  gr. 

RO 

• 

1 

O'nS^S 

O^g^OS 

RO 

2 

o^s^e 

RO 

3 

O^g^S 

R" 

4 

O"?»-,; 

O'^K^-jO? 

Ro 

5 

0™g',3 

R« 

6 

0>«K',6 

RO 

7 

l™gr,5 

O^gr^l 

RO 

8 

2m^r 

RO 

9 

3"»g^5 

0™gr^3 

RO 

10 

2«n»«',5 

0™ëf,2 

RO 

11 

2°'P«',5 

RO 

12 

lingr 

OmK'-jOS 

TrigoRocéplialc 

Uophlocephalus  variegatus  r^  11 
AcaRthophis  aRtarlica 

Il  faut  ajouter  que  pour  un  môme  serpent,  la  toxi- 
cité du  venin  varie  considérablement  suivant  les  épo- 
ques ;  elle  est  notamment  beaucoup  plus  grande  quand 
ranimai  est  à  jeun  depuis  longtemps.  Calmette  a  con- 
servé pendant  huit  mois  un  aspic  qui  n'a  pris  aucune 
nourriture  ;  au  début,  son  venin  (sec)  tuait  un  lapin  à 
la  dose  de  O'"^*",?  ;  au  bout  de  deux  mois  la  dose  mor- 
telle était  descendue  à  0"'•'^23  et  au  bout  de  huit  mois 
à  0™«%1. 

§  II.  —  Symptômes. 

Les  symptômes  peuvent  ôlre  divisés  en  deux  groupes 
Tun  comprenant  des  effets  locaux,  et  Tautre  des  effets 
généraux,  dont  les  plus  importants  sont  des  troubles  du 

1.  Ann.  de  VlnsL  Pasteur,  avril  1895. 
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système  nerveux.  L'un  ou  l'autre  de  ces  deux  groupes 
est  plus  ou  moins  accentué  suivant  qu'il  s*agit  de  tel  ou 
tel  venin. 

Les  efTets  locaux  se  manifestent  généralement  les 
premiers  et  presque  toujours  très  rapidement.  La  mor- 
sure s'entoure  d'une  auréole  ecchymotique,  et  devient 
le  point  de  départ  d^une  tuméfaction  rénitente,  doulou- 
reuse, constituée  par  un  œdème  hémorrhagique.  Cette 
tuméfaction  envahit  les  parties  voisines,  ordinairement 
tout  un  membre,  et  souvent  une  partie  du  tronc.  Au 
niveau  des  régions  atteintes,  la  peau  est  froide,  parse- 
mée de  taches  livides  et  ecchymotiques  ;  parfois  od 
observe  de  la  lymphangite,  plus  rarement  de  la  gan- 
grène on  quelques  points  de  la  peau.  —  Quand  le  ma- 
lade n'est  pas  emporté  par  les  effets  généraux  du  venin, 
le  plus  souv(Mit  la  tuméfaction  commence  à  décroiln? 
au  bout  de  quelques  jours,  et  après  deux  ou  trois  se- 
maines elle  a  disparu  sans  laisser  de  traces.  Quand  la 
tuméfaction  gagne  le  cou  (moi'sure  de  la  face,  de 
l'épaule  ou  même  du  bras),  elle  peut  occasionner  la 
mort  par  compression  de  la  trachée  ou  œdème  de  la 
glotte. 

Les  st/fH/jtfinies  (jvnérau.r  ne  débutent  en  général 
qu'au  bout  de  deux  ou  trois  heures,  sauf  quand  la  mor- 
sure a  été  faite  par  certaines  espèces  dont  le  venin  esl 
particulièrement  puissant.  Parmi  ces  symplùmes,  les 
uns  témoignent  d'une  action  directe  sur  le  système  ner- 
veux, les  autres  dénotent  une  altération  du  sang. 

Dos  angoisses,  des  nausées,  souvent  accompagnées 
de  douleurs  épigastriques  marquent  ordinairement  les 
premiers  etîels  de  Tabsorplion  complète  du  venin.  Aux 
nausées  succèdent  des  vomissements  qui  sont  bientùl 
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composés  de  bile,  puis  de  glaires  sanguinolentes  ;  par- 
fois surviennent  des  tranchées,  des  selles  diarrhéiques 
et  sanguinolentes. —  Le  pouls  se  déprime,  devient  irré- 
gulier; le  malade  est  pris  de  lipothymies  et  de  syncopes, 
la  peau  se  couvre  de  sueurs  froides.  —  Les  troubles 
de  la  respiration  constituent  le  trait  principal  dans  la 
plupart  des  intoxications  graves  et  paraissent  être  la 
cause  immédiate  de  la  mort.  La  dyspnée  est  occasion- 
née surtout  par  la  paralysie  des  muscles  respiratoires 
dont  on  peut  suivre  Taccroissement  graduel  jusqu'au 
moment  delà  mort; mais  parfois  aussi  elle  résulte  pour 
une  bonne  part  de  la  congestion  pulmonaire  occasion- 
née par  une  vaso-dilatation  énorme.  —  Signalons  en- 
core les  symptômes,  beaucoup  moins  constants,  indi- 
quant une  action  sur  Técorce  cérébrale  :  le  délire,  le 
coma,  les  convulsions  ;  et  aussi  ceux  —  également  in- 
constants —  imputables  à  une  action  sur  la  moelle  ou 
les  nerfs  :  crampes,  soubresauts  tendineux. 

L'altération  du  sang  se  manifeste  notamment  par 
l'hématurie  ou  Thémoglobinurie  (presque  toujours  ac- 
compagnées d'une  grande  diminution  de  la  quantité 
des  urines)  ;  par  Taspect  sanguinolent  des  vomisse- 
ments et  des  selles  ;  et  enfin  par  Tictèn*,  assez  fréquem- 
ment observé. 

La  fièvre  est  considérée  comme  un  signe  favorable  ; 
elle  serait  due  non  pas  à  l'action  du  venin,  mais  à  une 
réaction  de  l'organisme.  Elle  est  ordinairement  peu 
élevée  et  ne  persiste  que  quelques  jours.  —  Dans  les 
cas  graves  on  a  remarqué  assez  souvent  un  abaissement 
de  la  température,  qui  peut  être  considérable. 

Marche,  durée,  terminaisons  de  renveninuition.  Il  y  a 
des  cas  suraigus,  la  mort  survenant  au  bout  de  quelques 
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minutes  ou  quelques  heures,  le  plus  souvent  par 
paralysie  des  muscles  respiratoires  ou  par  congestion 
pulmonaire,  parfois  au  milieu  de  convulsions  ou  du 
coma.  Les  cas  aigus  durent  de  quelques  heures  à  plu- 
sieurs jours;  ici  la  mort  parait  due  le  plus  souvent  à  des 
troubles  de  Thémalose. 

La  guérison  esl  parfois  rapide  et  définitive,  avant  que 
la  tuméfaction  locale  n'ait  disparu.  Dans  d'autres  cas. 
la  guérison  est  incomplète,  ei  Ton  voit  apparaître  des 
symptômes  tardifs  qui  sont  décrits  ainsi  par  Viaud- 
(irand-Marais*.  «  Les  uns,  de  moindre  importance,  sont 
dits  périodiques  on  à  répétition  et  consistent  dans  le  re- 
tour, pendant  plusieurs  années,  à  Tépoque  de  la  mor- 
sure, du  gonflement  et  de  la  douleur  du  menibix'  et  des 
phénomènes  gastriques;  les  autres,  dii^^oXC^s  cacher  tiques, 
constituent  ce  qu'on  appt^Ue  Véc/iidnisme  chronique  q{ 
correspondent  à  une  altération  persistante  et  profonde 
du  sang.  Us  apparaissent  parfois  dés  la  convalescence. 
Le  blessé  reste  alors  valétudinaire  et  continue  à  décli- 
ner. D'autres  fois  il  y  a  une  rémission:  il  s'est  cru  guéri 
et  a  repris  s(»s  habitudes  <}uand,  sans  cause  apparente, 
il  voit  toutes  ses  fonctions  s'affaiblir.  Sa  température 
s'abaisse  ;  il  est  engourdi  et  somnolent  ;  ses  digestions 
sont  lentes,  s(»s  gencives  fongueuses  ;  sa  peau  est  subic- 
térique.  Les  hommes  faits  vieillissent  prématurément: 
les  enfants  sont  arrêtés  dans  leur  développement.  Le 
sang  de  ces  cacbectiques  ressemble  à  celui  des  veines 
sus-hépatiques  et  ne  se  coagule  qu'imparfaitement.— 
D'autres  envenimés,  après  une  guérison  apparente 
de    18    mois  à    2  ans,    meurent  subitement,    frappés 

t.  /)/<7.  enrijrl.  des  se.  médic,  article  Serpents  veuiuieux. 
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d'accidents  cérébraux,  sans  qu'aucune  autopsie  ait 
encore  dévoilé  la  lésion  à  laquelle  ils  succombent.  — 
Des  altérations  locales  persistantes  (ulcère,  atrophie 
des  membres,  etc.)  ont  été  signalées  à  la  suite  de  la 
morsure  de  la  plupart  des  serpents  venimeux,  surtout 
des  Crotaliens  et  des  Vipériens;  une  susdite  et  même 
une  amaurose,  rebelles  à  tout  traitement,  ont  été  aussi 
observées  ». 

Parlicularités  de  renvenimation  suivant  les  diverses 
espèces  de  serpents.  Les  symptômes  indiqués  précédem- 
ment ne  se  montrent  pas  tous  au  complet  dans  un 
même  cas  ;  suivant  l'espèce  du  serpent  mordeur,  les 
uns  sont  très  marqués,  les  autres  très  atténués  ou  nuls. 

L'envenimât  ion  par  la  vipère  européenne  se  traduit 
surtout  par  les  symptômes  locaux.  Une  ou  deux  heures 
après  la  morsure,  commencent  à  apparaître  les  symp- 
tômes généraux  en  général  relativement  légers,  du 
moins  chez  l'adulte.  L'observation  suivante,  prise  par 
un  médecin  sur  lui-môme,  représente  une  forme  d'in- 
tensité moyenne. 

Obs.  XXXI  (Cnnitzer)  *.  —  Le  27  août,  vors  midi,  en  écartant 
(|uelques  herbes  avec  la  rnain,  je  fus  mordu  par  une  vipère  à  la 
face  dorsale  de  la  dernière  phalange  de  l'index  droit.  Immédia- 
tement je  ressentis,  non  pas  au  point  où  la  morsure  à  peine 
visible  avait  eu  lieu,  mais  au  pli  du  coude,  une  douleur  vive  et 
lancinante.  Je  me  hâtai  de  pratiquer  la  succion,  et  je  parvins  à 
exprimer  quelques  gouttes  de  sang.  (Cependant,  comme  la  douleur 
t*oinmen(;ait  à  l'index,  et  au  médius,  comme  le  gonflement  était 
déjà  sensible  et  s'accroissait  rapidement,  je  cautérisai  avec  le 
nitrate  d'argent,  j'enveloppai  ma  main  dans  un  linge  imprégné 
d*eau  fraîche,  et  je  me  rendis  à  la  ville  voisine,  distante  d'en- 
viron une  demi-lieue. 

A  mon  arrivée,  la  main  et  l'avant-bras  ont  plus  que  doublé  de 

1.  In  Uhl'bta.  Thèsey  Paris,  1884. 

ViBERT.  Toxicologie.  53 
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voluino  ;  douleurs  violenles,  lancinantes,  térébrantes  :  sensation 
de  brûlure  le  long  du  bord  radial  du  bras  jusqu'à  l'aisselle.  Pour 
la  première  fois,  j'éprouvai  de  la  fatigue ,  de  ragitation,  une 
angoisse  précordialo  avec  contracture  pénible  du  diaphragme, 
sécheresse  de  la  gorge,  spasmes  de  la  vessie,  défaillance,  frissons. 
On  appliqua  15  sangsues  le  long  des  vaisseaux  lymphatiques, 
aux  points  où  existaient  des  traînées  '  rouges  ;  cataplasmes  de 
glace  renouvelés  toutes  les  10  minutes  ;  morphine  à  rintérieur. 
J'en  ressentis  quelques  soulagements  ;  à  l'agitation  sucera  un 
sommeil  interrompu  par  du  délire.  Le  lendemain  matin  les 
symptômes  les  plus  fatigants,  les  mouvements  spasmodiques  du 
diaphragme  et  de  l'œsophage  s'étaient  calmés  ;  le  gonflement  dii 
bras  avait  considérablement  augmenté  ;  le  membre  tuméfié  était 
froid,  pâle,  à  l'exception  des  cordons  rouges  de  la  lymphangite. 
La  fièvre  persistait,  pouls  à  104®. 

29  août.  —  La  fièvre  n'a  pas  baissé.  Le  gonflement  s'est  étendu 
à  l'épaulo,  à  la  poitrine,  à  l'abdomen  ;  il  est  limité  par  la  clavicule, 
le  sternum  et  le  li^^amont  de  Poupart.  Il  s'est  élevé,  au-dessus  de 
la  morsure  et  des  piqines  de  sangsues,  des  bulles  d'un  gris  de 
plomb  ou  d'une  teinte  pins  foncée  remplies  de  sang  fluide. 

30  août.  —  Ecchymoses  noirâtres  le  long  du  trajet  des  vaisseaux 
hinphaticjnes  sur  la  face  externe  du  bras,  au  dos,  dans  l'aisselle; 
tmnéfaction,  fièvre,  doulenr  comme  la  veille.  Jusqu'au  31.  con- 
tinuation des  applications  froides,  bains  tièdes,  laxatifs. 

3  septembre.  —  La  tuméfaction  était  très  diminuée,  la  fièvir 
a\ ait  cessé.  La  résorption  ne  s'accomplit  qu'en  quatorze  joui>  : 
elle  eut  lieu  en  provoquant  de  violentes  et  douloui^euses  comiil 
sicms  de  l'avanl-bras  qui  m'éveillaient  la  nuit  et  retentissaient 
dans  le  coude.  Les  autres  accidents  disparurent  aussi  graduel- 
lenienl.  mais  avec  plus  de  lenteur. 

Les  effets  locaux  sont  également  très  marqués  avec 
certaines  espèces  exotiques;  avec  le  Bothrop.s  viridùoi^ 
Trimvsure  (Inde,  Cochinchine,  Java),  ils  remportent  de 
beaucoup  sur  les  effets  généraux.  Mais  parfois  les  effets 
locaux  et  généraux  sont  également  graves;  tel  est  le 
cas  quand  la  morsure  a  été  faite  par  le  Daboie^  le  plus 
redouté  des  serpents  de  Tlnde;  les  effets  de  son  venin 
ne  sont  pas  très  prompts,  mais  extrêmement  graves. 
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Les  effets  locaux  manquent  presque  complètement 
quand  la  morsure  a  été  faite  par  le  Naja  tripudians  ;  en 
revanche,  les  effets  généraux  sont  très  prompts,  ils  en- 
traînent la  mort  (ordinairement  par  arrêt  de  la  respira- 
tion) dans  un  délai  qui  souvent  ne  dépasse  pas  deux  à 
trois  heures. 

L'envenimation  par  les  Bougares,  par  le  Sm^iicucu, 
par  le  Bothrops  athrox  (Guyane)  s'accompagne  habi- 
tuellement d'hémorrhagies  abondantes. 

La  morsure  du  Fer  de  lance  expose  tout  particulière- 
ment aux  complications  persistantes. 

Le  venin  du  Pseudechis  porphyricus  (Australie)  occa- 
sionne souvent  de  Tassoupissement  et  des  convulsions. 

§  III.  —  Lésions  cadavériques. 

Les  lésions  cadavériques  peuvent  être  à  peu  près 
nulles  quand  la  mort  a  été  extrêmement  rapide  ;  elles 
sont  en  général  d'autant  plus  accentuées  que  le  sujet  a 
survécu  plus  longtemps. 

Une  des  lésions  les  plus  constantes  est  la  congestion 
intense  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  congestion 
qui  s'accompagne  souvent  d'ecchymoses,  de  suffusions 
sanguines  et  de  la  production  de  mucus  sanguinolent. 
Cette  lésion  est  signalée  par  tous  les  auteurs;  Kauf- 
mann,  notamment,  la  désigne  sous  le  nom  A' apoplexie 
gastrO'intestinale . 

Une  vaso-dilatation  énorme  s'observe  aussi  sur  beau- 
coup d'autres  organes,  notamment  sur  les  reins,  sur  le 
foie,  sur  les  méninges,  quand  la  morsure  a  été  faite  par 
certains  serpents,  surtout  par  les  Vipériens.  Cette  vaso- 
dilatation s'accompagne  souvent  de  nombreuses  ecchy- 
moses qui  se  trouvent  principalement  sur  les  séreuses, 


•       • 
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dans  le  parenchyme  des  reins  et  du  foie,  dans  le  cœur, 
sous  le  péricarde  et  Tendocarde,  dans  Tinterstic^  des 
fibres  du  myocarde  et  à  Tintérieur  même  de  ces  fibres'. 

Les  altérations  du  sang  sont  très  marquées  quand  la 
mort  a  été  tardive.  Le  sang  ne  se  coagule  plus  ;  il  a  pris 
une  coloration  noinltre  qui  tantôt  est  définitive,  tantôt 
disparait  après  exposition  à  Fair  libre,  pour  être  rem- 
placée par  la  couleur  rouge  normale.  Nous  reviendrons 
un  peu  plus  loin  sur  ces  altérations  bématiques 
(page  838). 

Les  lésions  produites  autour  de  la  blessure  consistent 
en  un  œdème  hémorrhagique  et  en  infiltrations  sangui- 
nes au  milieu  desquelles  il  est  souvent  diilicile  de  di>- 
tinguor  et  de  séparer  les  muscles;  ceux-ci  en  effet  sont 
ramollis,  friables  et  se  déchirent  très  facilement*. 

Le  venin  absorbé  produit  aussi,  au  moins  dans 
quelques  cas,  des  altérations  cellulaires  de  divers  or- 
ganes. Urueta  a  vu  un  ramollissement  très  accentué 
de  Tencéphale  et  aussi  des  lésions  de  répithélium  rénal 
(vériiiées  parMalassez)  et  produites  en  très  peu  de  temps. 

i:;  IV.  —  Composition  et  mode  d'action  des  venins. 

Tous  les  venins  se  présentent  sous  le  même  aspect;  à  l'état 
frais  ils  forment  un  liquide  épais  légèrement  acide,  d'une 
couUmu"  jaune   vcrdAtre    peu  foncée,  inodore,    sans   saveur: 

1.  UnuETA.  nerh«»rches  anatouio-pathologiques  sur  ractioii  du  venin 
iU's  srrpeiits.  Thèise,  Paris.  188i. 

'2.  Weir  Mitclu'II,  puis  Uruota  ont  étudié  Taction  directe  du  venin  île 
rrot.iN'  sur  1»*  nmscle.  «  Le  venin  ramollit  d'autant  plus  le  muscle  qu»" 
lo  contact  est  plus  prolouf^é.  La  chair  devient  presque  liquide  et  pren»! 
une  coloration  brunâtre.  (Juelquefiûs  lo  muscle  prend  l'aspect  gèlatiul- 
forme.  —  La  structure  du  uuiscle  demeure  entirre  jusqu'à  ce  qu'on  l'ait 
prcss»';  ou  aplati.  Dans  ce  ca^,  il  perd  toute  n^gularite  ;  il  offre  l'aspect. 
sous  1»^  microscope,  «l'une  masse  granuleuse,  les  granulations  étant  <ie 
diauït'tres  différents,  quelques-unes  très  grosses.  » 
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desséchés,  ils  se  présentent  comme  une  substance  brunâtre, 
brillante,  fendillée  en  écailles. 

L'analyse  chimique  des  venins  montre  qu'ils  contiennent, 
outre  Teau,  divers  sels,  des  substances  colorantes,  un  peu  de 
matières  grasses,  et  des  substances  albuminoïdes.  Ce  sont  ces 
dernières  qui  constituent  ou  qui  renferment  le  principe  toxi- 
que; en  effet,  si  Ton  soumet  le  venin  à  la  dyalise  et  qu'on  le 
dessèche  ensuite,  on  obtient  une  substance  trente  ou  qua- 
rante fois  plus  active  que  le  venin  entier  et  frais. 

C'est  donc  un  poison  qui  comme  la  ricine,  l'abrine,  agit  à 
doses  extrêmement  minimes. 

Desséchés,  les  venins  conservent  très  longtemps  leur  pou- 
voir toxique  ;  aussi  certaines  peuplades  en  induisent  la  pointe 
de  leurs  armes. 

Ils  résistent  à  beaucoup  d'agents  chimiques  énergiques. 
Mais  le  permanganate  de  potasse,  l'hypochlorite  de  chaux, 
les  hypochlorites  alcalins,  le  chlorure  d'or,  même  en  faibles 
proportions,  les  détruisent  ou  tout  au  moins  atténuent  leurs 
propriétés  toxiques. 

D'après  les  effets  qu'ils  produisent  sur  l'homme  et  sur  les 
animaux,  il  était  à  supposer  que  les  venins  contiennent  au 
moins  deux  substances  toxicpies  exerçant  chacune  une  action 
spéciale  sur  l'organisme.  On  a  réussi  en  effet  à  isoler  ces  deux 
substances.  Weir  Mitchell  *  a  reconnu  que  le  venin  du  crotale 
ne  produit  plus  de  phénomènes  locaux  quand  il  a  été  préala- 
blement additionné  de  tanin  ou  d'iode.  Kaufmann  ^  a  constaté 
<|ue  le  venin  de  la  vipère  traité  par  le  permanganate  de 
potasse  ou  l'acide  chromique  en  solution  à  1  pour  100,  ne  pro- 
duit plus  d'effets  locaux,  et  que  ses  effets  généraux  sont,  non 
pas  détruits  mais  atténués.  —  Phisalix  et  Bertrand**  sont 
arrivés  à  bien  séparer  ces  deux  principes. actifs  du  venin  de  la 
vipère  qu'ils  appellent  échidnafie  et  échidnoloxine,  La  courte 
application  d'une  chaleur  élevée  détruit  l'échidnase  :  le  venin 

1.  Weir  .Mitchell.   Ucsearchcs  upon  the  Venom  of  the  Raltlcsnake, 
New-York,  1801.  i^milhsonian  Conlrib.,  iSOO,  188G. 

2.  Kaufpmann.  Hevue  scient ifif/ue,  1898. 

.'i.  Phisalix  et  Beutkaxd.  Acad.  des  Se,  fév.   1894.  Hevue  scientifique^ 
août  1897. 
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qui  a  été  porté  à  Tébullition  pendant  20  ou  25  secondes,  et 
refroidi  aussitôt,  ne  produit  plus  d'effets  locaux  ;  mais  ses  effets 
généraux  subsistent,  et  entraînent  la  mort  en  24  ou  48  heures. 
—  Pour  obtenir  Téchidnotoxine  seule,  à  Texclusion  de  Téchi- 
dnase,  les  auteurs  opèrent  de  la  façon  suivante  :  «  On  traite 
du  venin  de  vipère  frais  par  Talcool  absolu.  Le  précipité 
séparé  est  desséché,  puis  redissous  dans  une  nouvelle  quan- 
tité d'eau  qu'on  additionne  de  5  à  6  fois  son  volume  d'alcool 
absolu.  Le  deuxième  précipité,  dissous  dans  Feau,  inoculé  à  b 
dose  de  1  milligramme  produit  encore  les  accidents  locaux  et 
généraux  du  venin  entier.  Enfin  à  cette  dernière  solution  on 
ajoute  cinq  fois  son  volume  d'alcool  à  95.  Le  troisième  préci- 
pité ainsi  obtenu  pèse,  après  dessiccation,  5  milligrammes. 
Dissous  dans  l'eau,  il  est  inoculé  en  entier  à  un  cobave.  11 
survient  un  œdème  énorme  avec  peau  violacée  et  eschare 
consécutive;  mais  il  n'y  a  pas  d'accidents  généraux:  la  tem- 
pérature loin  de  s'abaisser,  s'élève.  —  Dans  ces  diverses  mani- 
pulations l'échidnotoxine  est  détruite  peu  à  peu  ;  l'échidnase 
résiste  plus  longtemps  et  peut  être  séparée  par  suite  de  son 
inégale  altérabilité* .  » 

Quant  aux  effets  généraux  des  venins,  ils  sont  multiples  et 
(juelque  peti  différents  suivant  les  espèces  de  serpents.  Ils 
peuvent  être  divisés  en  deux  groupes  principaux  :  effets  sur 
le  sang,  et  efïetssurle  système  nerveux. 

Action  sur  le  sang.  —  Les  venins  produisent  sur  les  héma- 
ties des  altérations  qui  sont  beaucoup  plus  accentuées  quand 
on  opère  ni  vitr(^  que  sur  l'animal  vivant.  Dans  ce  dernier  cas, 
los  altérations  ne  se  produisent  que  lorsque  la  survie  a  été 


1.  Phisalix  pense  quo  la  séciV«lion  de  l'échidnase  est  localisée  dans 
des  cellules  distinctes  pouvant  fonctionner  dune  manière  indépeu- 
flante.  Ce  qui  le  prouve,  dit-il,  c'est  que  chez  les  vipères  du  Jura  cap- 
turées au  printemps  on  ne  trouve  pas  d'échindase  dans  le  venin,  alors 
(ju'au  mois  do  juin  elle  y  est  très  abondante.  —  Cette  opinion  n'est 
peut-être  pas  suffisamment  justifiée.  11  nous  parait  qu'on  peut  encore 
supposer  que  les  manipulations  décrites  plus  haut  ne  dissocient  pas 
deux  substances  primitivenïent  distinctes  dans  le  venin,  mais  qu'elles 
modilioiit  une  même  substance  de  façon  à  lui  enlever  tantôt  l'une, 
tantôt  l'autre  de  ses  propriétés  toxiques. 
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assez  longue  ;  leur  importance  varie  suivant  les  serpents;  elle 
va  en  décroissant  du  Xaja  à  la  vipère. 

Weir  Mitchell  et  Reicherdt  ont  noté  une  altération  ana- 
logue à  celle  décrite  précédemment  à  propos  de  la  ricine  :  les 
hématies  se  ramollissent,  se  fusionnent  en  amas  irréguliers, 
formant  une  sorte  de  pâte.  —  Une  altération  plus  fréquente 
est  riiématolyse,  c'est-à-dire  la  dissolution  de  Thémoglobine 
qui  quitte  les  globules  pour  passer  dans  le  plasma.  L'hémo- 
globine peut  aussi  être  transformée  en  méthémoglobine  :  ce 
serait  le  cas  notamment  avec  le  venin  du  Bothrops  Fer  de  lance. 

Relativement  à  la  coagulation  on  trouve  de  grandes  diffé- 
rences, non  seulement  suivant  les  venins,  mais  encore  suivant 
la  période  de  l'envenimation,  la  dose  et  le  mode  d'adminis- 
tration (dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  les  veines).  On  note 
le  plus  souvent  que  la  coagulabilité,  d'abord  augmentée  est 
ensuite  diminuée  ou  abolie.  Phisalix  en  injectant  du  venin 
de  vipère  dans  les  veines  d'un  lapin  (1/2  milligramme  par 
kilogramme)  constate  que  l'animal  peut  être  foudroyé  par 
coagulation  intra-vasculaire  généralisée.  Si  l'animal  a  été 
mis  à  l'abri  de  cet  effet  par  injection  préalable  d'extrait  de 
sangsue,  il  ne  meurl  qu'après  avoir  présenlé  les  autres  effets 
généraux  du  venin. 

Les  hémorrhagies  peuvent  être  rattachées,  du  moins  en 
partie,  ii  l'action  sur  le  sang.  Elles  sont  très  abondantes  avec 
les  venins  de  certaines  espèces  et  très  peu  ou  nulles  avec  d'au- 
tres. Calmette  constate  qu'en  chauffant  les  premiers  à  70" 
pendant  15  minutes  on  leur  fait  perdre  leurs  propriétés  hé- 
morrhagipares,  lem*  toxicité  restant  d'ailleurs  parfaitement 
intacte. 

Aciûm  sur  le  système  nerveux.  —  Cette  action  se  traduit 
principalement  par  les  troubles  circulatoires  et  respiratoires. 

La  vaso-dilatation  généralisée  fait  partie  de  l'action  de 
presque  tous  les  venins  ;  elle  est  considérable  surtout  avec 
les  venins  du  groupe  des  vipériens.  Les  effets  sur  le  cœur 
consistent  le  plus  souvent  en  accélération  avec  affaiblissement 
des  battements  qui  parait  du  à  la  paralysie  du  pneumo- 
gastrique. 

Les  troubles  de  la  respiration  sont  les  plus  importants; 
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presque  tous  les  venins  (et  en  première  ligne  celui  du  cobra) 
tuent  par  arrct  de  la  respiration.  Urueta  dit  qu'avec  tous  les 
venins  expérimentés  par  lui,  la  mort  arrive  toujours,  surtout 
quand  elle  est  rapide,  par  Tarrèt  brusque  et  complet  des  mou- 
vements respiratoires,  la  paralysie  du  centre  respiratoire  pré- 
cédant toujours  celle  des  autres  centres  nerveux.  Toutefois 
en  pratiquant  la  respiration  artificielle,  on  ne  sauve  pas  lf$ 
animaux,  on  retarde  seulement  leur  mort.  C'est  ce  qua 
constaté  notamment  Laborde,  expérimentant  avec  ie  venin  àe 
cobra. 

V hypothermie  est  un  effet  constant  de  certains  venins, 
notamment  de  celui  de  la  vipère.  D'après  Phisalix  *  chez  les 
cobayes  qui  ont  reçu  une  dose  mortelle  de  ce  venin,  la  tem- 
pérature baisse  de  1  degré  par  heure;  les  animaux  succombent 
généralement  quand  la  température  est  descendue  à  26». 
qael(|ues-uns  n'ont  que  "i^»  au  moment  de  la  mort.  Chez  un 
homme  mordu  par  un  cobra,  et  qui  d'ailleurs  guérit,  la  tempé- 
rature axillaire  est  tombée  à  31°, 2  (Ha<lenau). 

Enfin  certains  venins  produisent  des  attaques  convulsives. 
suivies  de  paralysie  (Daboies)  ou  la  paralysie  d'emblée 
(Cobra)  ;  d'autres  occasionnent  de  la  somnolence,  du  coma: 
d'antros  encore  des  rêvasseries,  du  délire,  une  sorte  d'ivresse. 
Notons  ici  que,  d'après  Wcir  Mitchell  et  Reicherdt.  le  venin  de 
Daboia,  chauft'é,  perd  ses  propriétés  convulsivantes,  en  con- 
servant d'ailleurs  sa  toxicité. 

Les  modifications  apportées  aux  elTets  toxiques  des  venins 
par  l'action  d'un  certain  degré  de  chaleur  donnent  à  penser 
que  lo  venin,  même  dépouillé  de  la  substance  qui  produit  le> 
phénoînèncs  purement  locaux,  est  encore  un  composé  de  plu- 
sieurs poisons  associés  en  proportions  variables  suivant  qu'il 
s'agit  <le  tel  ou  tel  serpent.  O^^lq^^s  savants  croient  avoir 
réussi  à  <lissocier  ces  composés  divers  :  nous  ne  pouvons 
indiquer  ici  ces  travaux  dont  les  résultats  sont  encore 
contestés-. 


1.  PiiiXAi.i>,  Arrft.  (le  phyaioL,  \\*>^%. 

"1.  On  tnnivi'ra  un  expos»''  couiplet  de  cette  qnf»sti«»n  lians  une  langue 
reviK'  «Je  Joseph  Nor,  in  Arrh.  f/énér.  de  médecine,  1890. 
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Innocuité  des  venins  introduits  dans  le  tube  digestif. 

Les  venins  n'agissent  que  lorsqu'ils  sont  inoculés,  c'est-à- 
dire  quand  ils  sont  introduits  dans  le  tissu  conjonctif  ou  dans 
un  vaisseau.  Introduits  dans  le  tube  digestif,  ils  ne  produisent 
aucun  effet.  Le  fait  est  connu  depuis  très  longtemps  ;  Celse 
l'exprimait  en  ces  termes  :  «  Venenum  serpentum  non  gustu 
sed  in  vulnere  noeet  ».  Les  études  récentes  ont  montré  que, 
même  à  doses  énormes,  le  venin  reste  inoffensif  quand  il  est 
introduit  dans  l'estomac  ou  dans  le  rectum.  Fraser*  a  pu 
administrer  impunément  par  la  voie  digestive  des  quantités 
de  venin  100  fois  et  même  1 ,000  fois  supérieures  à  la  dose 
minima  mortelle  en  injection  sous-cutanée  ;  Calmette  et  son 
élève  Carrière*  ont  fait  la  même  constatation. 

Cette  innocuité  du  venin  tient  sans  doute  pour  une  part  à  ce 
qu'il  est  très  difficilement  absorbé  par  les  muqueuses  en  sa 
<|ualité  de  substance  non  dialysable.  Mais,  en  outre,  le  venin 
est  détruit  dans  le  tube  digestif.  Le  fait  a  été  établi  notamment 
par  Carrière  :  après  avoir  fait  ingérer  une  dose  énorme  de 
venin  à  des  lapins,  il  les  sacrifie  le  lendemain  ;  il  recueille 
toutes  les  matières  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  les  lave,  les 
liltre  et  injecte  le  filtratum  à  des  animauv  neufs  dont  aucun 
ne  meurt. 

En  expérimentant  in  vitro,  on  a  pu  déterminer  l'action  des 
divers  sucs  digestifs  sur  les  venins.  Ces  études  qui  ont  été 
faites  surtout  par  Fraser',  par  Webrmann  *,  et  par  Carrière 
(/or.  ct^)ont  abouti  à  des  résultats  peu  t'i  près  concordants.  La 
piyallne,  la  pancréatine  détruisent  énergiquement  les  venins, 
la  bile  également:  le  suc  gastrique  atténue  considérablement 
leur  toxicité.  En  ce  qui  concerne  la  bile,  Fraser  a  constaté  que 
celle  des  serpents  venimeux  est  la  plus  antito\i(|ue  de  toutes; 
mais  celle  qui  l'est  le  plus  à  l'égard  d'un  venin  donné  n'est 
pas  toujours  celle  de  l'espèce  qui  fournit  ce  venin. 

i.  Fraser,  La  Sature,  23  avril  1890. 

2.  (^\RRiKRE.  Ami.  de  i'Inst.  f*as/eui\  uiai  1899. 

3.  Fraskr,  lirit,  med.  Journal,  H  sept.  1898. 

4.  Ann,  de  Vlnxt.  Pasteur,  nov.  1897. 
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Immunité;  immunisaiion  contre  les  venint. 

Immunité  nalurelle.  —  Le  tableau  de  la  page  829  montre 
que  le  lapin  est  environ  deux  fois  moins  sensible  que  le  cobaye 
aux  venins.  Le  chien  est  environ  deux  fois  moins  sensible  que 
le  lapin.  D'autres  mammifères,  tels  que  le  cochon,  le  hérissoD. 
les  mangoustes  (carnassiers  exotiques)  sont  encore  beaucoup 
plus  résistants.  11  faut,  en  ce  qui  concerne  les  mangoustes, 
une  dose  relativement  énorme  de  venin  pour  entraÎDer  la 
mort,  dose  telle  qu'un  seul  serpent  ne  la  fournit  jamais,  et 
qu'ainsi  ces  animaux  ont  une  véritable  immunité  envers  les 
morsures  venimeuses. 

Les  serpents  possèdent  aussi  l'immunité  envers  leur  propre 
venin,  lequel  se  montre  également  inactif  vis-à-vis  de  tous  les 
autres  serpents  venimeux  ou  non,  et  de  beaucoup  d'autres 
animaux  à  sauf;  froid.  Cette  immunité  n'est  d'ailleurs  pas  abso- 
lue; elle  cesse  si  l'on  injecte  des  doses  énormes  de  >enin. 

Les  recherches  expérimentales  modernes  ont  élucidé  en 
grande  partie  le  mécanisme  de  l'immunité  naturelle.  Elles 
montrent  que  l'organisme  des  animaux  réfractaires  contient 
une  substance  (jui  annihile  les  effets  des  venins.  Cette  sub- 
stance existe  dans  le  sang,  ou  plus  exactement  dans  le  sérum 
sanguin.  La  preuve  en  est  que  si  l'on  ajoute  à  une  dose  mor- 
telle de  venin  quelques  centimètres  cubes  de  sérum  d'un  ani- 
mal naturellement  réfractaire,  de  mangouste  par  exemple,  et 
que  l'on  injecte  ce  mélange  à  un  lapin,  l'animal  résiste  beau- 
coup plus  longtemps  aux  effets  du  venin;  il  peut  même  échap- 
per complètement  aux  elFets  de  celui-ci.  —  11  en  est  de  même 
(|uand  on  injecte  le  sérum  d'abord  et  le  venin  une  ou  plu- 
sieurs heures  après. 

Ainsi  le  sang  des  animaux  réfractaires  contient  un  contre- 
poison une  antitoxine  des  venins. 

L'immunité  des  serpents  venimeux  eux-mêmes  tient  à  la 
même  cause;  leur  sang  contient  aussi  une  antitoxine.  Mais 
<lans  ce  cas  particulier  le  sang  renferme,  outre  Tantitoxine,  le 
venin  lui-même  ou  du  moins  les  éléments  de  celui-ci.  Eu  effet. 
<|uand  on  injecte  à  im  animal  non  réfractaire  le  sérum  d'un 
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serpent  venimeux,  on  produit  une  intoxication  fort  analogue  à 
celle  qui  résulterait  de  Tinoculation  du  venin.  Mais  on  peut 
séparer  Tantitoxine  des  substances  toxiques,  notamment  on 
traitant  le  sérum  par  5  à  6  fois  son  volume  d'alcool  à  95°; 
dans  ces  conditions  il  se  produit  un  précipité  soluble  dans 
Teau,  qui  n'est  pas  du  tout  toxique,  et  qui,  au  contraire,  pos- 
sède à  un  haut  degré  des  propriétés  antivenimeuses.  (Phisalix). 

Vaccination,  —  On  peut  rendre  un  animal  réfractaire  à 
raction  des  venins  en  l'habituant  peu  à  peu  a  en  subir  les 
efTets.  Pour  que  cette  vaccination  confère  une  très  grande 
immunité,  il  est  nécessaire  de  faire  subir  aux  animaux  un  long 
traitement. 

«  Il  faut  leur  inoculer  tous  les  deux  ou  trois  jours,  pendant 
quatre  ou  cinq  semaines  au  moins,  des  doses  très  faibles  de 
venin  (un  vingtième  d'abord,  puis  un  dixième  de  la  dose  mor- 
telle) en  surveillant  attentivement  leur  poids  et  en  suspen- 
dant les  injections  si  les  animaux  maigrissent.  Passé  ce  délai, 
on  les  laissse  reposer  quelques  jours,  et  on  les  éprouve  avec 
une  dose  deux  fois  mortelle.  On  peut  ensuite  graduellement 
leur  injecter  des  doses  de  plus  en  plus  considérables  espacées 
chacune  de  8  à  10  jours.  Des  lapins  arrivent  ainsi  à  supporter 
sans  le  moindre  malaise  une  dose  de  venin  80  fois  plus  forte 
que  celle  qui  tue  les  lapins  témoins  »  (Calmetle*). 

On  arrive  aussi,  et  plus  facilement,  au  même  résultat,  en 
inoculant  un  mélange  gradué  de  venin  avec  du  chlorure  d'or 
ou  avec  de  l'hypochlorite  de  chaux  ou  de  soudée 

Ces  animaux  vaccinés  sont  devenus  semblables  aux  animaux 
naturellement  réfractai res.  Ils  se  sont  habitués  peu  à  peu  à 
fabriquer  des  substances  antagonistes  des  venins,  des  anti- 
toxines  que  l'on  trouve  dans  leur  sérum  sanguin  comme  dans 
celui  des  animaux  réfractaires.  Ils  arrivent  même  à  produire 

1.  Contrib.  à  l'étude  des  venins,  des  toxines  et  des  sérunis  antitoxi- 
ques. Ann  Inst.  Pasteur,  avril  189"). 

2.  Peut-être  rimwuuisation  peut-elle  «'tre  obtenue  aussi  parTingestion 
du  venin  en  grande  quantité.  Les  auteurs  ne  sont  pas  d  accord  sur  ce 
point.  Fraser  dit  que  les  animaux  auxquels  il  avait  fait  avaler  des  doses 
énormes  de  venin  avaient  acquis  en  quelques  heures  Timmunité  en- 
vers les  doses  toxiques  inoculées  sous  la  peau.  D'après  Phisalix  cette 
ingestion  est  inoffensive,  mais  ne  produit  aucun  ctTet  vaccinal. 


844  V£KIN   DES  SERPENTS 

les  antitoxines  en  quantité  beaucoup  plus  considérable  que 
ceux-ci. 

^fode  d* action  des  antitoxines,  —  Les  antitoxines  ne  détnii- 
sent  pas  le  venin.  Ost  ce  qu'indique  notamment  une  eipé- 
rience  de  Roux  :  un  mélange  de  venin  et  de  sérum  antiveni- 
Mieux,  inoiïensif  s'il  est  injecté  tel  quel,  reprend  toute  sa  toxi- 
cité si,  avant  d'être  inoculé,  il  a  été  ehaufîé  à  68.  C'est  donc 
que  le  venin  subsistait  intact  dans  le  mélange,  et  que  Tanti- 
loxine  a  été  détruite  seule  par  la  chaleur. 

L'antitoxine  agit  donc  en  annihilant  les  effets  du  venin, 
mais  non  pas  en  détruisant  celui-ci. 

Il  s'agit  là  d'un  mode  de  défense  analogue  à  celui  qui  se 
réalise  par  la  vaccination  à  l'aide  des  sécrétions  microbienne) 
contre  les  effets  de  certains  microbes  (diphtérie,  tétanos,  etc.) 

Une  même  antitoxine  peut  protéger  contre  plusieurs  poisons 
«l'une  même  classe.  Un  animal  vacciné  par  un  venin  quelcon- 
<|ue  est  devenu  insensible  à  l'action  de  tous  les  venins.  Ceci 
pourrait  être  attribué  à  l'identité  des  principes  toxiques  du 
\cnin  chez  tous  les  serpents.  Mais  il  y  a  plus.  Le  sérum  des 
animaux  vaccinés  contre  la  rage,  contre  le  tétanos,  contre 
l'érysipèle,  contre  Tabrine  détruit  in  vitro  le  pouvoir  toxique 
dos  venins,  et  parfois  même  il  exerce  une  action  préventive 
quand  il  est  injecté  avant  le  venin  (Calmette,  loco  cifato). 


^  V.  —  Traitement. 

Le  même  traitement  s'applique  aux  morsures  de  tous 
les  scrponts  venimeux.  Il  comporte  des  indications 
très  nettes  :  empêcher  ou  retarder  Tabsorption  du 
venin,  extraire  celui-ci  de  la  plaie,  ou  le  détruire  sur 
place  :  enfin  combattre  Tintoxication  qui  résulte  de  l'ab- 
sorplion  du  venin. 

La  première  indication  ne  peut  être  remplie  que  si 
la  morsure  siège  sur  un  membre  ;  dans  ce  cas,  on  lie 
celui-ci  au-dossus  de  la  plaie.  La  ligature  n'est  efficace 
que  si   elle   interrompt  la  circulation  ;  mais  dans  ces 
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conditions  elle  ne  peut  être  continuée  très  longtemps, 
car  elle  provoquerait  la  gangrène.  Il  faut  donc  Tenlever 
au  bout  de  une  1/2  heure  à  3/4  d'heure  ;  mais  on  peut 
la  réappliquer  après  une  interruption  de  quelques  mi- 
nutes. 

Pour  faire  sortir  le  venin,  on  s'efforce  de  faire  saigner 
la  plaie,  on  la  lave  à  grande  eau,  manœuvres  qui  sont 
plus  efficaces  si  Ton  peut  agrandir  la  blessure  à  Taide 
d'une  ou  plusieurs  incisions.  —  La  succion  de  la  plaie 
constitue  un  traitement  appliqué  dans  tous  les  temps 
et  dans  tous  les  pays*,  et  qui,  paraît-il,  est  souvent  suivi 
de  succès.  La  succion  est  sans  danger  pour  qui  la  pra- 
tique, puisque  les  venins  ne  sont  pas  absorbés  par  les 
muqueuses  digeslives.  Mais  l'innocuité  cesse  quand  les- 
dites  muqueuses  présentent  une  plaie.  Ainsi  dans  une 
observation  récente  %  on  a  vu  une  intoxication  grave 
se  développer  chez  un  individu  qui  avait  pratiqué  la 
succion  pour  une  morsure  de  vipère  ;  cet  individu  pré- 
sentait une  plaie  béante  du  maxillaire,  résultant  de 
l'extraction  récente  d'une  molaire.  — Toutefois  le  dan- 
ger est  sans  doute  moindre  qu'en  cas  d'inoculation, 
car,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  la  salive  exerce  une 
action  destructive  sur  le  venin.  D'ailleurs  l'observation 
que  nous  venons  de  citer  est,  croyons-nous,  unique. 

Quand  la  disposition  des  parties  le  permet,  l'applica- 
tion de  ventouses  sur  la  morsure  largement  scarifiée 
peut  remplacer  la  succion. 

On  n'est  jamais  certain  d'avoir  extrait  tout  le  venin 

1.  Dans  rantiquité,  coux  qui  traitaient  les  ciiveniinés  à  l'aide  de  la 
Huccion,  les  psyÙes,  passaient  pour  invulnérables  aux  venins  ;  il  en  est 
(le  même  des  ffounis  indiens  (|ui  attribuent  cette  prétendue  immunité 
à  un  privilège  de  caste. 

2.  HiHscniiOR.N.  Wiener  med.  I*resse,  1895. 
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OU  seulement  une  grande  partie  de  celui-ci.  La  cauté- 
risation au  fer  rouge  pratiquée  largement  et  de  bonne 
heure  peut  détruire  le  venin  ;  mais  quant  aux  causti- 
(|ues  chimiques  leur  efficacité  est  des  plus  douteuses. 
—  En  dehors  des  caustiques  proprement  dits,  il  est 
quelques  substances  qui  détruisent  les  venins  sans  tuer 
les  tissus  avec  lesquels  elles  sont  en  contact.  Ce  sont 
les  véritables  contre-poisons  chimiques  des  venins.  Le 
premier  qui  a  été  employé  (sur  les  conseils  de  Lacerdai 
est  le  permanganate  de  potasse.  On  se  sert  de  la  solu- 
tion à  i  pour  100  dont  on  fait  une  injection  dans  la 
plaie  et  plusieurs  autres  (une  dizaine,  de  i  centim. 
cube  chacune)  lout  autour  de  celle-ci.  Calmette,  à  la 
suite  de  nombreuses  expérimentations,  donne  la  préfé- 
rence au  chlorure  d'or  (en  solution  à  1  pour  100;  et  sur- 
tout aux  hypochloi'ites  do  chaux,  de  potasse  et  de 
soude,  en  solution  à  1  pour  12.  Ces  dernières  sub- 
stances n'ont  aucune  action  irritante  et  il  est  en  général 
facile  de  se  les  procurer  (chlorure  de  chaux  du  com- 
merce, eau  de  Javelle,  liqueur  de  Lal)arraque\  —  Ce 
traitement*  penl  èlre  employé  avec  succès,  même 
lorsque  la  morsure  date  déjà  de  plusieurs  heures,  et 
(jue  le  blessé  présente  des  symptômes  généraux: 
l'absorption  du  venin  peut  en  effet  se  faire  très  gra- 
duellement, et  celui  qui  se  trouve  encore  au  voisinage 
de  la  plaie  est  détruit  par  les  injections. 

Calmelte^  fabrique  un  svrtnn  antivenimewr  en  vacci- 
nant les  chevaux  d'après  le  procédé  qui  a  été  indiqué 
à  la  page  843.  Ce  sérum  s'est  montré  très  efficace  chez 


1.  On  pourrait  employor  aussi  l'acide  chromique  à  t  pour  100,  Teau 
chlorée. 

2.  Calmette,  -1///*.  ///,s7.  Pasteur,  mars  1894. 
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rhommc,  même  quand  il  a  été  injecté  assez  tardive- 
ment. Les  injections  d'un  tel  sérum  constituent  évi- 
demment le  traitement  de  choix,  mais,  en  pratique,  il 
serait  sans  doute  bien  souvent  impossible  de  l'employer 
a  temps. 

Les  symptômes  généraux  peuvent  être  combattus  par 
l'alcool  à  haute  dose,  et  de  préférence  sous  une  forme 
concentrée  (eau-de-vie).  C'est  un  moyen  employé  dans 
presque  tous  les  pays,  et  qui,  dit-on,  donne  des  succès 
très  réels.  On  ajoute  parfois  quelques  gouttes  d'ammo- 
niaque à  l'alcool.  En  Australie,  on  emploie  les  injec- 
tions sous-cutanées  d'azotate  de  stiychnine,  en  attei- 
gnant les  limites  de  la  posologie  de  cette  substance. 
On  a  recommandé  aussi  les  vomitifs  (Orfila),  et  notam- 
ment les  injections  de  tartre  stibié  à  doses  vomitives 
(Cremer).  Notons  aussi  la  réputation  de  certaines  plan- 
tes indigènes  :  l'ail,  Toignon,  les  fleurs  du  genêt  à  ba- 
lais, l'aigremoine,  l'écorce  de  frêne,  et  de  plantes  exo- 
tiques :  la  serpentaire  et  d'autres  aristoloches,  le  guaco, 
le  cédron.  Cette  réputation  parait  sinon  entièrement 
usurpée,  du  moins  bien  exagérée,  si  Ton  en  juge 
d'après  les  recherches  des  expérimentateurs. 
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champignons  ont  été  mal  préparés,  ou  consommés  trop 
tardivement,  alors  qu'ils  ont  déjà  subi  un  commence- 
ment de  décomposition  qui  peut  ne  pas  se  révéler  par 
des  modifications  de  la  saveur. 

La  plupart  des  personnes  qui  récoltent  des  champi- 
gnons destinés  à  Talimentation  limitent  heureusement 
leur  cueillette  à  un  trè^  petit  nombre  d'espèces  connues 
dans  la  région  comme  comestibles.  Les  accidents  se- 
raient beaucoup  plus  nombreux  si,  pour  faire  le  choix, 
on  visait  surtout  à  éviter  les  espèces  dangereuses.  Un 
critérium  certain  manquerait  trop  souvent. 

Il  est  en  effet  impossible  actuellement  de  dresser  une 
liste  tout  à  fait  exacte  des  champignons  doués  de  pro- 
priétés toxiques  et  de  ceux  qui  sont  inoffensifs. 
Quand  on  consulte  les  ouvrages  des  spécialistes,  on 
voit  que  l'accord  est  loin  d'être  fait  sur  ce  point;  quel- 
quefois telle  espèce  présentée  par  un  auteur  comme 
comestible,  est  signalée  comme  vénéneuse  par  un 
autre. 

Ces  désaccords  tiennent  en  partie  à  Tinsuflisance  de 
la  détermination  des  diverses  espèces  et  variétés  de 
champignons.  Le  défaut  de  caractères  précis  et  con- 
stants acceptés  de  tout  le  monde,  pour  servir  de  base 
à  une  même  classification,  occasionne  aujourd'hui 
encore  de  nombreuses  confusions,  même  parmi  les 
mycologues. 

D'un  autre  côté,  pour  certaines  espèces  de  champi- 
gnons la  toxicité  n'est  pas  une  propriété  constante.  Elle 
dépend  en  première  ligne  du  climat  ou  plus  exactement 
des  localités.  Des  espèces  habituellement  très  véné- 
neuses comme  ÏAmafiUa  muscaria,  le  Boletus  Salarias, 
par  exemple,  sont  mangées  impunément  non  seulement 

ViBBRT.  Toxicologie.  5i 
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dans  les  pays  froids,  mais  encore  dans  certaines  régions 
de  la  France  ol  de  Tltalie.  En  outre,  dans  une  même 
région,  tel  champignon  considéré  à  bon  droit  comme 
très  vénéneux  est  quelquefois  consommé  sans  incon- 
vénient ;  par  contre^  d'autres  champignons  que  Ion 
mange  habituellement  sans  aucun  inconvénient  oc4;a- 
sionnent  de  temps  en  temps  des  intoxications  graves. 
Il  ne  s'agit  pas  là  d'accidents  dus  à  une  idiosyncrasie 
du  consommateur.  Les  chimistes  qui  se  sont  occupés 
d'extraire  les  principes  vénéneux  des  champignons 
ont  constaté  que  leur  proportion  dans  les  divers 
individus  d'une  môme  espèce  peut  varier  considéra- 
blement. Plusieurs  de  ces  principes  sont  d'ailleurs 
très  altérables;  il  est  probable  que  certains  d'entre  eux 
n'existent  que  pendant  une  période  assez  courte  de 
la  vie  du  champignon  ;  que  quelques  autres  ne  sh 
développent  que  lorsque  celui-ci  commence  à  se  dé- 
composer. 

Remarquons  encore  que  lorsqu'on  parle  do  la  toxicité 
ou  do  l'innocuité  d'un  champignon,  il  faudi*ait  toujours 
spécifier  si  ce  champignon  a  été  mangé  frais  ou  desséché, 
s'il  a  subi  ou  non  telle  ou  telle  préparation  culinaire. 
Parmi  les  divoi'ses  substances  qui  donnent  aux  cham- 
pignons des  propriétés  toxiques,  il  en  est  en  effet  qui 
se  dissolvent  dans  l'eau,  d'autres  qui  sont  volatiles, 
d'autres  qui  sont  détruites  par  la  chaleur,  etc.  —  11  y  a 
mémo  un  modo  de  préparation  qui  rend  tous  les  cham- 
pignons inoffensifs.  Cette  préparation,  qui  ne  peut 
guère  entrer  dans  la  pratique  car  elle  prive  les  cham- 
pignons de  leur  saveur  et  de  leur  arôme,  consiste  à 
faire  macérer  ceux-ci  pendant  plusieurs  heures  dans  de 
l'eau  additionnée  d'un  peu  de  sel  marin  ou  aiguisée  de 
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vinaigre,  à  les  laver  ensuite,  à  les  faire  bouillir  dans 
Teau  et  à  laver  de  nouveau.  Gérard*,  qui  a  fait  con- 
naître ce  procédé,  en  a  démontré  Tefficacité  en  se  nour- 
rissant presque  exclusivement,  parait-il,  et  pendant 
plusieurs  mois,  des  champignons  les  plus  vénéneux, 
tels  que  TAm.  muscaria,  et  TAg.  phalloïdes,  préparés 
comme  il  vient  d'être  dit. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  des  champignons  dont  les 
propriétés  toxiques  sont  les  plus  constantes,  les  mieux 
connues  el  les  plus  énergiques. 

La  plupart  de  ceux-ci  appartiennent  à  la  famille  des 
Agaracinées,  laquelle  comprend  d'ailleurs  plus  de  i  ,000 
espèces.  Les  Agarics  ont  pour  caractère  commun  de 
porter  à  la  face  inférieure  du  chapeau  des  lames  rayon- 
nantes (appelées  diussi  feuillets). 

Dans  la  famille  des  Agaracinées,  il  y  a  un  genre,  ce- 
lui des  A7na7iites  qui  est  particulièrement  riche  en  es- 
pèces vénéneuses.  Les  Amanites,  lorsqu'ils  sont  jeunes, 
sont  entièrement  enveloppés  (chapeau  et  pied)  d'une 
membrane,  de  sorte  qu'ils  ont  alors  l'aspect  d'un  œuf. 
Quand  ils  grandissent,  cette  membrane,  appelée  volve, 
se  déchire  :  mais  presque  toujours  il  en  reste  des  ves- 
tiges sur  le  champignon  adulte,  soit  autour  du  pied  où 
ils  forment  un  étui,  ou  un  simple  rebord,  ou  des  sortes 
d'écaillés;  soit,  plus  rarement,  à  la  face  supérieure 
du  chapeau  qui  est  alors  parsemé  de  fragments  de  la 
volve  qui  adhèrent  à  Tépiderme.  —  Beaucoup  d'ama- 
nites ont  aussi  un  anîieau,  c'est-à-dire  une  membrane 
qui  entoure  la  partie  supérieure  du  pied,  et  qui  chez 

1.  Gérard,  liecue  Hcienli figue  el  industrielle,  1851. 
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g  n.  —  Amanite  phalloïde  ou  bulbease. 
Les  deux  noms  que  porte  ce  champignon  sont  assez 
mal  choisis.  On  VappeWe  p/ialloïde,  parce  que,  quand  il 
est  encore  peu  développé,  il  offre  une  certaine  ressem- 
blance avec  un  phallus  ;  mais  il  y  a  un  champignon, 
n'appartenant  pas  à  la  famille  dcsAgaricinécs,  qui  porte 
plus  justement  le  nom  de  PhaUux  vupudicm  (fig.  61),  car 
il  ressemble  beaucoup  plus  à  une  verge  en  érection.  Le 
Phallus  impudicus,  bien  que  toxique,  ne  peut  guère  oc- 
casionner d'accidents,  car  son  aspect  repoussant  et  son 
odeur  de  charogne  ne  permettent  pas  de  le  prendre  pour 
une  espèce  comestible. — L'épi thëte  de  bulbeuse,  donnée 
aussi  à  !'A.  phalloïde,  vient  de  ce  que  le  pied  est  renflé, 
caractère  qui  appartient  à  d'autres  cliampignons. 


Fn.  m.  —  Phslliu  ImpudicDi 


s   Fia.  CI.  —  Aininllc  bulbcoH. 


854  EMPOISONNEMENT  PAR  LES  CHAMPIGNONS 

L'Ara,  phalloïde  se  trouve  dans  les  bois  à  la  iiti  île 
Tété  et  au  commencement  de  l'autonuie.  Sa  hauteur  est 
do  8  à  tO  centimètres  ;  le  chapeau  est  jaune  oa  ver- 
dàtrc,  il  n'a  pas  d'écaillés.  Le  pied  porte  à  la  partie 
supérieure  un  anneau  blanc  jaun&tre  ;  son  extrémité 
inférieure  est  entourée  d'un  étui  provenant  de  la  volve. 
Les  feuillets  sont  blancs.  Le  champignon  adulte  exhale 
une  légère  odeur  vireuse. 

UAmanita  verna  pousse  au  printemps  et  aussi  en  au- 
tomne. Elle  ne  diffère  de  l'espèce  précédente  que  par 
la  couleur  blanche  du  chapeau  et  de  l'anneau. 

Ces  deux  espèces  ont  été  quelquefois  confondues 
avec  des  champignons  essentiellement  comestibles  :  le 
Psalliota  campestris  (variété  sauvage  du  champignon  do 
couche),  dont  les  feuillels  sont  rosés,  puis  pourp^e^,  el 
dont  le  pied  n'a  pas  de  volve;  —  le  CUiojntltis  primulu< 
ou  Mousseron,  dont  les  feuillets  descendent  le  lonj:  Ju 
pied. 

Si/mptomes, —  L'Amanite  phalloïde  est  le  plus  véu»'- 
neux  (les  champignons. 

L'empoisonnement  débute  tardivement  :  de  S  à 
12  heures  après  Tingestioii,  et  même,  dit-on,  au  bout 
de  2i  et  48  heures.  Les  principaux  symptômes  sudI 
d'une  part  les  vomissements  (non  constants),  la  diar- 
rhée qui  peut  revêtir  toutes  les  apparences  du  choléra 
grave,  et  d'autre  part,  des  troubles  nerveux  dont  Fin- 
tensilé  est  variable  et  non  en  rapport  avec  celle  des 
troubles  digestifs.  Ce  sont  des  vertiges,  de  l'apathie, 
de  la  somnolence,  du  délire,  du  coma  entrecoupé  par- 
fois de  cris  hydrencéphaliques  ;  des  paralysies,  du  tris- 
mus,  des  contractures  ou  des  convulsions  généra- 
lisées. 
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Quand  le  malade  survit  assez  longtemps,  on  peut 
observer  une  seconde  période  dont  la  symptomatologie 
est  celle  de  Tictère  grave,  et  qui  le  ptus  souvent  se  ter- 
mine par  la  mort. 

Les  mômes  champignons,  avales  par  diverses  per- 
sonnes, peuvent  produire  chez  chacune  d'elles  une  in- 
toxication d'aspect  un  peu  différent,  parce  qu'une  ou 
deux  des  trois  classes  de  symptômes  indiquées  plus 
haut  manquent  assez  souvent.  A  titre  d'exemple,  nous 
citerons  les  deux  observations  suivantes,  empruntées 
aux  D"  (^.houet  et  Pélissié*  : 


Obs.  XXXII.  —  Double  intojcicalion  mortelle  par  VAriianilc 
bulbeiuie.  —  Dans  la  journée  du  23  octobre,  un  sieur  C... 
cueille  des  A.  bulbeuses  que  sa  fenune  coupe  en  minces 
fragments  et  fait  cuire  dans  la  graisse.  La  ciiiantitê  totale,  après 
la  cuisson,  était  d'une  demi-assiette  ordinaire.  Us  furent  mangés 
audiner,  vers  7  heures  du  soir,  par  les  cinq  membres  de  la  famille, 
et  trouvés  très  bons.  La  dame  ('....,  et  le  sieur  (i...,  qui  en  avaient 
consommé  le  plus,  furent  malades  les  premiers,  c'est-à-dire 
8  heures  environ  après  le  repas,  et  moururent  tous  deux. 

La  dame  C...  a  commencé  à  éprouver,  vers  3  heures  du  matin, 
une  pesanteur  de  l'estomac,  un  malaise  général,  quelques  nausées, 
une  soif  assez  vive.  Au  jour,  malgré  une  assez  forte  courbature, 
elle  vaque  à  ses  occupations  ordinaires  ;  mais  à  7  heures  du 
matin  elle  est  prise  de  vomissements  répétés  d'un  liquide  glai- 
reux, puis  bilieux,  bientôt  après  des  selles  diarrhéiques  très 
fréquentes,  choléri formes,  accompagnées  de  fortes  coliques.  La 
.soif  devient  très  ardente. 

Le  24  octobre,  à  6  heures  du  soir  (visite  du  médecin)  les  yeux 
sont  caves  et  cernés,  le  nez  eflilé,  les  traits  abattus,  la  face  d*uni». 
pâleur  terreuse.  La  langue,  chargée  d'un  enduit  épais,  esteflilée, 
rouge  sur  les  bords,  avec  des  papilles  saillantes.  La  peau  est  un 
peu  froide  et  sèche  ;  le  pouls  petit,  assez  rare.  Les  pupilles  dilatées 
86  contractent  encore  à  la   lumière.  L'abattement  est  extrême. 

1.  In  L.-M.  Gactiek  (de  Maïuers).  Les  Champitjnons  dans  ses  rapfwrts 
avec  tu  médecine,  p. 158.  Pari»,  J.-H.  Baillière. 
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Les  vomisseinenU  et   la  diarrhée  persistent,   moins  fréquenU 
cependant;  le  ventre,  ballonné,  est  toujours  très  donloareux. 

Le  25  octobre,  nième  état  général  grave.  Les  vomissement?, 
un  moment  arrêtés,  reprennent.  La  sensibilité  s*aflaib!it  gra- 
duellement, ce  qui  n'empêche  pas  la  malade  d*aGCuser  des  dou- 
leurs très  vives  en  ceinture  au  niveau  des  lombes.  Le  soir,  Talgi- 
dite  et  la  cyanose  occupent  les  extrémités,  le  pouls  devient  fili- 
forme. La  malade  redoute  le  moindre  mouvement  par  crainte  de 
syncope  ;  la  dyspnée  est  extrême  quoique  la  respiration  soit  très 
lente.  L'intelligence  reste  intacte  jusqu'au  dernier  moment:  U 
vue  se  perd  vers  4  heures  ;  la  mort  arrive  à  6  heures,  presque 
subitement,  47  heures  après  le  repas. 

Chez  le  mari,  qui  n'est  mort  que  le  sixième  jour,  il  y  a  eu. 
outre  les  symptômes  choléri formes,  des  troubles  nerveux  et  de 
Tictère. 

Le  sieur  C...  ressent  vers  3  heures  du  matin  les  mêmes  malaises 
que  sa  femme.  A  5  heures  du  matin  quelques  vomissements  qui 
contiennent  la  plus  grande  partie  des  champignons  ingérés:  diar- 
rhée abondante  :  40  à  50  selles  séreuses  noirâtres  dans  la  journée. 
Il  se  rend  cependant  à  son  travail,  mais  rabattement,  les  colique>. 
une  soif  ardente  ne  lardent  pas  à  le  ramener  chez  lui. 

Le  24  octobre,  à  6  heures  du  soir  (visite  du  médecin)  le  ma- 
lade est  levé  et  dit  qu'il  est  mieux,  qu'il  est  guéri  ;  cependant  k 
faciès  est  cholérique,  la  peau  froide,  le  pouls  petit  et  fréquent, 
la  soif  vive,  la  lan<:ue  chargée:  il  n'y  a  plus  de  vomissements: 
mais  la  diarrhée  persiste  encore.  —  La  nuit  du  24  au  25  est  rela- 
tivement bonne  ;  la  diarrhée  diminue. 

Le  25,  le  malade,  très  fatigué,  garde  le  lit  ;  il  ne  présente  pas 
d'autres  symptômes  qu'un  certain  degré  d'hébétude.  Dans  le  cou- 
rant de  la  journée,  apparaît  sur  la  face  antérieure  des  avant-bra^ 
une  éruption  orliée  qui  dure  environ  5  heures. 

L'état  persiste  sans  aggravation  pendant  les  journées  des  26  et  2T: 
cependant  s(»,  développe  alors  une  teinte  ictérique  surtout  pro- 
noncée sur  les  conjonctives,  sans  douleur  au  foie.  Urines  rare^^. 
acajou,  avec  dépôt  assez  abondant.  La  langue  est  rouge  sur  les 
bords,  de  plus  en  plus  fuligineuse  ;  le  fond  de  la  gorge  et  le  voile 
«lu  palais  présentent  une  injection  généralisée  et  des  granulation^ 
niiliaires. 

Le  27  au  soir,  fièvre,  agitation.  Les  pupilles  sont  contractées. 
L'on  observe  parfois  des  convulsions  des  yeux  et  des  muscles  de 
la  face  ;  crises  de  hoquet  très  pénibles  :  quelques  vomissement'^ 
se  produisent  qui  renferment  du  sang. 
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Le  28,  la  diarrhée  est  revenue,  le  venlre  est  excavé  et  dou- 
loureux ;  les  selles  sont  épaisses,  presque  toutes  sanguinolentes. 
L*agitation  est  presque  continue  ;  au  subdélirium,  aux  marmot- 
tements plaintifs,  s'ajoute  un  délire  d'action  ;  le  malade  cherche 
à  sortir  du  lit  et  rejette  sans  cesse  ses  couvertures.  Vers  3  heures, 
les  pupilles  dilatées  ne  perçoivent  plus  la  lumière  ;  le  malade  a 
rependant  conscience  de  son  état  grave  ;  la  sensibilité  s'affaiblit  ; 
la  fièvre  est  toujours  très  forte,  la  peau  moite.  A  9  heures,  l'agi- 
tation a  disparu  ;  le  pouls  est  à  140,  très  petit  ;  la  peau  se  couvre 
de  sueurs  et  de  taches  rougeàtres  ecchymotiques.  La  jambe 
f^auche  et  le  bras  droit  sont  paralysés,  les  autres  membres 
secoués  par  intermittences  de  convulsions.  Vers  11  heures,  la 
période  comateuse  s'accentue  ;  l|i  chaleur  fébrile  persiste  jusqu'à 
Ja  fin  ;  les  cris  plaintifs  deviennent  de  plus  en  plus  rares.  La 
mort  arrive  le  29  octobre  à  5  heures  du  matin. 

Le  pronostic  de  rempoisonnement  par  ce  champignon 
est  des  plus  mauvais.  Sur  53  observations  rassemblées 
par  Faick,  il  y  en  a  40  terminées  par  la  mort.  Celle-ci 
survient  ordinairement  entre  le  2*  et  le  3®  jour  ;  elle 
peut  tarder  jusqu*au  7"  jour. 

Lésions  cadavériques.  —  Les  constatations  faites  le 
plus  souvent  à  Tautopsie  sont:  absence  de  rigidité  cada- 
vérique, élat  liquide  du  sang,  nombreuses  ecchymoses 
sur  les  séreuses  et  les  divers  organes,  ictère,  dégéné- 
rescence graisseuse  du  foie,  néphrite  toxique,  dégéné- 
rescence graisseuse  des  glandes  gastri<[ues,  parfois  une 
entérite  ou  une  gastrite  gangreneuses  ;  la  vessie  est 
ordinairement  distendue  par  de  Turine  (qui  s'y  est 
accumulée  en  raison  de  la  suppression  des  mictions). 

Données  expérimenlalcx.  —  Les  effets  de  ce  champignon 
sur  les  animaux  ont  été  étudiés  par  divers  expérimentateurs*. 
Ils  sont  en  général  assez  analogues  à  ceux  observés  chrz 

1.  Orfila;  —  Bocdier;  —  Obé  {Arch,  de  physiol.y  1871);  Joseph 
Seibrkt  (Toxicol.  der  Am.  phalloides;  inaug.  Dissert.  MQDchcn,  1805). 
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rhomme  ;  mais  la  toxicité  varie  suivant  les  espèces  animalfs. 
Seibert  expérimentant  avec  des  Amanites  phalloïdes  (variété 
citrina)  poussant  en  un  même  endroit,  n'a  pu  réussir  à  em- 
poisonner des  chats.  Un  de  ces  animaux  a  mangé,  en  Tespice 
de  15  jours,  six  gros  champignons,  à  Tétat  frais,  mélangés 
avec  de  la  viande;  un  autre  en  a  mangé  huit  en  12  jours. 
Aucun  elTet  ne  s'est  produit.  —  Des  souris  ont  mangé  volon- 
tiers les  champignons  sans  adjonction  d'autre  nourriture:  au 
bout  de  3  à  0  jours,  elles  ont  été  prises  d'apathie,  de  som- 
nolence, de  faiblesse,  d'incontinence  d*urine,  et  sont  mortes 
en  1  à  2  jours. 

Le  principe  actif  de  ces  champignons  ne  peut  en  être  eitrait 
sans  subir  des  modifications  plus  ou  moins  considérables: 
suivant  le  mode  de  préparation  employé,  il  se  présente  avec 
des  propriétés  différentes.  L'amant iine  obtenue  par  Letellier* 
exerce  une  action  purement  narcotique.  La  hulhosine  de 
Boudier,  et  la  phnllohline  cl'Oré  ont  été  considérées  comnic 
(les  alcaloïdes,  cette  dernière,  très  étroitement  apparentée  à  la 
strychnine.  Kobert  en  traitant  simplement  par  l'eau  distillée 
le  champignon,  frais  on  desséché,  grossièrement  pulvérisé,  a 
obtenu  une  substance,  hi  phalline,  qu'il  considère  comme  une 
foxalbnmine.  et  qui  possède  des  propriétés  toxiques  extrême- 
ment intenses,  mais  (jui  ne  concordent  pas  entièrement  a\ef 
celles  du  champignon  consommé  en  nature.  Voici  les  elfetstle 
la  phalline  tels  (juils  soni  décrits  par  Kobert. 

En  injection  intra  veineuse,  elle  tue  les  animaux  (chiew. 
chat,  lapin)  à  la  i\o^o  d\in  demi-mi liûj ranime  par  kilogramme 
(fanimal.  Les  symptômes  consistent  en  troubles  gastro-intes- 
tinaux, ictère,  polycholie,  anurie  avec  manifestations  un*- 
miques,  hémorrhagies  interstitielles.  A  l'autopsie,  on  trou\e 
une  rongeur  intense  et  uniforme  de  tout  l'intestin  depuis  le 
pylore  jusqu'à  l'anus,  même  quand  le  poison  a  été  intro<hiil 
par  la  voie  inira  veineuse.  Les  intestins  contiennent  d'abord 
de  la  sérosité  sanguinolente,  et  plus  tard  une  sorte  de  bouillie 
sanglante   dans    laquelle    on  trouve    des    amas    de    cellules 

1.  J.-U.  LETEi.i.iEii.  Hccherches  sur  les  principes  toxiques  des  chauj- 
pignons  {Ann.  d'Injfj.  pub.  et  de  méd.  lég,y  1801,  l.  XXVII). 
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épithélialcs  et  des  fragments  de  la  muqueuse.  —  Les  reins 
contiennent  au  début  de  l'hémoglobine  qui  remplit  les  tubes 
iirinifères;  plus  tard  ils  sont  le  siège  d'une  inflammation 
parenchymateuse. 

On  trouve  des  suffusions  sanguines  dans  tous  les  organes, 
spécialement  sous  Tendocarde  du  ventricule  gauche,  et  des 
transsudats  sanguinolents  dans  les  cavités  séreuses. 

La  phalline  est  un  dissolvant  du  sang.  Elle  dissout  les  hé- 
maties même  lorsqu'elle  est  diluée  à  1  pour  25,000.  Si  l'on  en 
introduit  un  demi-milligramme  dans  la  veine  d'un  chien,  et  si 
Ton  saigne  ensuite  Tanimal  au  bout  d'une  1/2  heure,  on  cons- 
tate que  le  sérum  est  déjà  coloré  en  rouge;  Turine  contient 
bientôt  une  forte  proportion  d'hémoglobine  ou  de  méthémo- 
globine.  Kobert  rattache  un  grand  nombre  des  effets  de  la 
phalline  à  cette  action  sur  le  sang.  La  destruction  des  hématies 
met  en  liberté  une  certaine  quantité  de  fibrinogène  qui  occa- 
sionne la  formation  de  thromboses  dans  les  petits  vaisseaux,  et 
consécutivement  la  congestion  des  muqueuses.  Les  hémorrha- 
gies  résulteraient  de  ces  thromboses  et  aussi  de  la  dégéné- 
rescence des  capillaires  produite  par  les  acides  biliaires.  Une 
partie  de  l'hémoglobine  dissoute  serait  en  effet  transformée 
par  le  foie  et  c'est  ainsi  i\uc  se  produirait  Tictère  ;  l'autre  par- 
lie  encombre  les  reins  et  occasionne  l'anurie  et  l'urémie. 
Toutefois  la  phalline  exerce  aussi  une  action  directe  sur  les 
centres  nerveux  ;  lorsqu'on  l'injecte  dans  une  veine  en  solu- 
tion à  1  pour  1,000  seulement,  la  mort  survient  presque  aussi- 
tôt par  paralysie  du  cœur  ou  du  centre  respiratoire;  il  est 
nécessaire  d'employer  des  solutions  à  1  pour  5,000  si  l'on  veut 
que  l'animal  survive  (pielques  jours. 

Ces  eft'ets  de  la  phalline  concordent  avec  ceux  que  produit 
le  champignon  en  nature  chez  l'homme,  dans  certains  cas 
évoluant  avec  la  symptomatologie  de  l'ictère  grave.  Mais  dans 
d'autres  cas,  l'anahigie  est  assez  douteuse.  Seibert  s'est  attaché 
à  montrer  les  différences  chez  les  animaux  empoisonnés  par 
le  champignon  en  nature  ;  il  n'a  pas  vu  la  dissolution  du  sang  ; 
Tanurie  était  remplacée  par  de  la  polyurie. 

Il  faut  donc  admettre  que  la  phalline,  telle  (|ue  l'a  obtenue 
Kobert,  ne  se  dégage  pas  toujours  du  champignon  lorsque 
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celui-ci  se  trouve  dans  le  tube  digestif,  ou  s*en  dégage  sous 
une  forme  différente*. 

î$  m.  —  Amanita  moacazia. 

Ce  champignon,  appelé  encore  fausse  oronge.  Agaric 
tue-mouches  (fig.  63),  croit  dans  presque  toute  la  Fraace; 
il  est  assez  abondant  à  Tautomne,  clans  les  bois  des 
environs  de  Paris.  A  Tétat  adulte,  sa  hauteur  atteint 
10  à  15  centimètres  et  plus.    Son  chapeau  est  d'un 

beau  rouge  vermillon  ou  rouge 
orange  avec  de  nombreuses  ta- 
ches blanches  ;'débris  de  la  volve . 
Les  feuillets  sont  blancs.  Le  pied 
est  également  blanc,  renflé  à  sa 
base  qui  porte  quelques  écailles 
autres  débris  de  la  volve';  à  sa 
partie  supérieure  se  trouve  un 
anneau  blanc,  ordinairement  bien 
développé  et  formant  une  sorte 
de  manchette  pendante. 

Le  nom  de  tue-mouches,  qui  a 
été  donné  à  ce  champignon,  vient 
de  ce  que  l'on  s'en  est  servi  pour  détiniire  ces  animaux 
qui  meurent  lorsqu'ils  se  posent  sur  des  fragments 
dWm.  muscaria  imbibés  d'eau. 


Fi«:.  03.  —  Amanita  muscaria. 
(Fausse  oronge.) 


l.  Il  paraît  vraisemblable  que  la  phalline  {et  d'autres  principes  ana- 
logues) n'existe  pas  toute  formée  dans  le  champignon  vivant,  qu'elle 
se  produit  par  un  niécanisuic  analogue  à  celui  qui  crée  la  matière  colo- 
rante de  certains  champignons  qui  bleuissent,  verdissent  ou  rougissent 
lorsqu'ils  sont  cassés.  Ces  champignons  possèdent  une  matière  chro- 
inogène  (la  tyrosine)  et  dautre  part  un  ferment  oxydant  qui  colore 
cette  matière  dès  qu'elle  se  trouve  au  contact  de  l'air.  On  conçoit  «jue 
la  phalline  puisse  se  produire  par  un  processus  de  même  nature  et  que 
celui-ci  donne  des  produits  quelque  peu  différents  suivant  qu'il  so 
réalise  dans  tel  ou  tel  milieu,  dans  telles  ou  telles  conditions. 
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L'Am.  muscaria  a  été  confondu  souvent  avec  YAm. 
cœsarea  ou  oronge  vraie,  dorade^  jaune  d*œuf,  champi- 
gnon comestible  des  plus  estimés,  qui  croît  également 
en  automne  et  qui  est  fréquent  dans  le  centre  et  dans 
le  midi  de  la  France.  L'Am.  cœsarea  présente  en  effet 
une  certaine  ressemblance  avec  TAm.  muscaria;  mais 
le  premier  de  ces  champignons  n'a  pas  d'écaillés  sur  le 
chapeau;  son  pied  et  son  anneau  sont  jaunes,  ses  lames 
d'un  jaune  doré. 

L'Am.  mappa  avec  un  chapeau  jaune  ou  verdàtre  et 
des  écailles  brunes;  l'Am.  pantherina  avec  un  chapeau 
brun,  roux  ou  olivâtre,  des  écailles  blanches,  un  pied 
garni  en  bas  de  débris  de  la  volvée  formant  presque  un 
anneau  —  sont  toxiques  comme  l'Am.  muscaria  et  de 
la  même  façon. 

Symptômes.  —  L'empoisonnement  commence  ici 
beaucoup  plus  tôt  qu'avec  l'A.  phalloïde  :  quelquefois 
moins  d'une  heure  après  l'ingestion.  —  11  se  manifeste 
surtout  par  de  l'ivresse  et  divers  troubles  nerveux  ;  les 
vomissements  et  la  diarrhée  ne  sont  pas  constants,  et 
lorsqu'ils  existent  ils  ne  sont  pas  abondants. 

L'ivresse  est  bruyante,  agitée  et  elle  aboutit  parfois 
à  un  délire  furieux,  à  un  véritable  accès  de  manie.  Un 
état  soporeux  fait  suite  à  cette  agitation  ou  s'établit 
d'emblée.  Le  malade  présente  des  troubles  oculaires  : 
le  plus  souvent  une  dilatation  pupillairc  très  prononcée, 
plus  rarement  du  myosis;  il  y  a  un  spasme  de  l'accom- 
modation. Du  trismus,  des  convulsions  tétaniques  ou 
épileptiformes  se  manifestent  parfois.  Dans  les  cas 
mortels,  la  respiration  s'embarrasse,  la  température 
s'abaisse,  le  malade  devient  cyanotique  et  il  succombe 
le  plus  souvent  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  jour 
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de  rinloxication,  parfois  au  bout  de  8  à  10  heures.— 
Dans  les  cas  favorables,  le  mulade  s'^ndorl  et  se  ré- 
veille calme,  presque  guéri;  la  mydriase  et  les  trou- 
bles oculaires  persistent  quelques  jours. 

II  parait  que  les  habitants  du  Kamtschatka  et  de  cer- 
tains districts  de  la  Sibérie  fabriquent  avec  TA.  musca- 
ria  une  liqueur  qui  cause  une  ivresse  particulière, 
souvent  accompagnée  d'un  délire  furieux  avec  dévelop- 
pement considérable  de  forces  musculaires.  La  sub- 
stance active  de  cette  boisson  s'élimine  en  nature  par 
les  reins  s'il  faut  en  croire  les  récits  des  voyageurs 
qui  prétendent  qu'au  Kamtschatka  les  pauvres  boivent 
l'urine  des  gens  qui  se  sont  enivrés  avec  le  champignon 
pour  se  procurer  la  mOnie  ivresse. 

Principes  loxit/ucs  du  champignon,  —  LWni.  muscaria 
fournit  un  alcaloïde,  la  muscarine,  extraite  pour  la  première 
lois  par  Schmicdeberg  et  Koppe  (1869),  dont  Taction  toxique 
très  spéciale  est  maintenant  bien  connue.  Mais  les  effets  de  la 
muscarine  ne  sont  pas  ceux  de  l'Am.  muscaria.  C*est  que  ce 
champignon  contient,  dit-on,  un  autre  alcaloïde,  Tamanite- 
atropine  qui,  en  même  temps  qu'il  produirait  les  symptôme> 
indiqués  plus  haut,  neutraliserait  les  elTets  de  la  muscarine.— 
La  propriété  que  possède  TA.  muscaria  de  tuer  les  mouche* 
serait  due  à  une  troisième  substance  qui  disparait  dans  les 
champignons  desséchés,  tandis  que  la  muscarine  s'y  consene 
très  longtemps. 

La  muscarine  se  présente  sous  l'aspect  d'un  liquide  sirupeux, 
incolore,  sans  odeur  ni  saveur,  de  réaction  fortement  alcahne. 
Desséchée  dans  le  vide  en  présence  de  l'acide  suifurique,  elle 
forme  des  cristaux  qui  se  liquéfient  dès  qu'ils  sont  en  présence 
(le  l'air.  KUe  forme  avec  les  acides  des  sels  également  déli- 
quescents. 

La  muscarine  est  très  toxique  ;  à  la  dose  de  2  à  4  milli- 
grammes elle  tue  un  chat  en  quelques  heures,  et  à  une  dose 
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double  ou  triple  en  quelques  minutes.  Le  lapin  et  le  cobaye 
seraient  un  peu  moins  impressionnables  ^ 

Nous  avons  déjà  indiqué  (page  51)  Faction  spéciale  que  la 
muscarine  exerce  sur  le  cœur.  Chez  les  animaux  à  sang  froid, 
elle  ralentit  ses  mouvements  et  Tarrète  dans  un  état  parti- 
culier qu'on  peut  appeler  une  diastole  active.  Chez  les  mammi- 
fères, ces  mêmes  effets  se  produisent,  mais  sont  précédés 
d'une  accélération  du  cœur. 

Chez  les  mammifères,  la  muscarine  produit  en  outre  une 
augmentation  des  sécrétions  salivaire,  sudorale,  lacrymale,  du 
suc  pancréatique,  de  la  bile,  des  diverses  muqueuses.  Elle 
produit  des  contractions  des  muscles  lisses  de  l'estomac  et  de 
l'intestin,  ce  qui  contribue  à  occasionner  les  vomissements  et 
la  diarrhée  provoquée  d'ailleurs  par  l'abondance  des  sécrétions 
intestinales.  Elle  occasionne  en  outre  un  œdème  pulmonaire 
qui  parait  être  dans  certains  cas  la  cause  de  la  mort.  On  note 
aussi  la  contracture  du  muscle  accommodateur  de  Tœil,  et  du 
myosis.  Ces  deux  symptômes  s'observent  également  après  instil- 
lation d'une  minime  quantité  de  muscarine  entre  les  paupières. 

Chez  Thomme,  injectée  sous  la  peau  à  la  dose  de  1  à  5  mil- 
ligrammes, la  muscarine  produit  au  bout  de  peu  d'instants  une 
salivation  abondante,  des  sueurs  principalement  sur  le  visage, 
une  accélération  du  pouls,  de  l'anxiété,  des  coliques  sans 
diarrhée,  et  enfin  des  troubles  visuels,  notamment  un  spasme 
de  l'accommodation,  et  tantôt  de  la  mydriase,  tantôt  du  myosis. 

A  l'autopsie  des  animaux  empoisonnés  par  la  muscarine,  on 
trouve  ordinairement  de  l'œdème  pulmonaire  et,  quand  l'into- 
xication n'a  pas  été  très  rapide,  une  forte  congestion  de  la 
muqueuse  intestinale,  parfois  un  peu  de  sang  épanché  dans  le 
tube  digestif.  Le  sang  est  très  épaissi  par  suite  de  l'exagéra- 
tion considérable  de  toutes  les  sécrétions. 

Nous  avons  fait  remarquer  que  l'empoisonnement  par  l'Am. 
muscarins  ne  correspond  pas  aux  effets  de  la  muscarine.  Il 


1.  ScHMiEDEBERG  et  KoppE.  Das  Muscarii),  das  gitlige  Alk.  des  Flieu- 
genpiizes.  Leipzig,  1869.  Alison.  Étude  physiologique  d'Amanita  musca- 
ria.  {Hevue  méd.  de  VEst,  i81o-16.) 
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est  un  autre  champignon  qui  produit  des  symptômes  rappe- 
lant de  très  près  ceux  de  la  muscarine.  C'est  VHebeloma 
(Jastibile  et  rimosum)^  un  Agaric  dont  les  feuillets  présentent 
une  cchancmrc  au  niveau  de  leur  insertion  sur  le  pied. 


§  IV.  —  Lactaires  et  Rossulefl. 

Certains  lactaires  sont  comestibles,  notamment  le 
Lact.  deliciosîis,  à  lait  orangé,  dont  la  chair  et  les 
feuillets  de  couleur  jaunâtre,  deviennent  rapidement 
verts  quand  on  les  froisse.  D'autres  espèces  sont  véné- 
neuses, mais  il  est  difficile  de  dire  lesquelles,  car  les 
auteurs  se  contredisent  sur  ce  point.  L'accord  n*esl  à 
peu  près  fait  que  sur  le  Lact.  torminosus  à  lait  blanc  el 
acre,  à  chapeau  roussàlre  avec  des  bandes  concentriquei^ 
plus  foncées,  garni  de  longs  poils  laineux  ;  et  sur  le 
Lact,  rufm  entièrement  roux,  avec  un  chapeau  mame- 
lonné, un  lait  blanc  et  acre,  qui  se  trouve  en  automne 
dans  les  bois  de  pins. 

Les  espèces  vénéneuses  des  Russules  sont  également 
mal  déterminées.  La  R.  émétique  et  la  R.  rouge,  qui 
n'en  est  qu'une  variété,  seraient  constamment  toxiques. 
Ces  champignons  poussent  dans  les  bois,  en  été  et  en 
automne  ils  ont  un  chapeau  rouge  qui  se  décolore  en 
vieillissant,  un  pied  blanc  taché  de  rose;  leur  saveur 
est  acre  et  poivrée. 

Symptômes,  —  Les  empoisonnements  par  les  lactaires 
et  les  russules  ne  sont  pas  fréquents.  Par  la  cuisson 
presque  tous  ces  champignons  perdent  leur  saveur 
acre  et  souvent  aussi  leurs  propriétés  toxiques. 

L'empoisonnement  débute  assez  tôt;  une  1/2  heure 
ou  1  heure  après  l'accident,  par  des  douleure  gastriques 
qui  deviennent  bientôt  très  intenses,  des  vomissements 
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et  de  la  diarrhée.  A  la  gastro-entérite,  ordinairement 
intense  et  douloureuse,  se  joignent  souvent  des  symp- 
tômes d'un  autre  ordre  :  vertige,  ivresse,  convulsions, 
albuminurie.  Mais  l'empoisonnement  est  moins  grave 
que  par  TAm.  phalloïde  et  TAm.  muscaria;  on  ne  con- 
naît pas,  croyons-nous,  de  cas  mortels. 


§  V.  —  Bolets. 

Le  BolefNs  satanas  a  des  tubes  jaunes  avec  des  pores 
(extrémités  inférieures  des  tubes)  d'un  rouge  vif;  le 
pied  est  court,  renflé  à  hi  base. 
Jaune  rougoàtre  avec  une  rélicu- 
lation  rouge.  Quand  on  casse  ce 
champignon,  la  chair,  d'abord 
blanche,devienl  rapidement  bleue 
ou  verte. 

Le  Doletus  luridtis  ne  diffère 
guère    du  pri5cédent  que   par   la    ^^^^ 
forme  du   pied,    qui  est    moins 
renflée,  et  par  la  couleur  du  cha- 
peau qui  est  roux  ou  brun  olive,  tandis  qu'il  est  blan- 
châtre chez  le  B.  satanas.  * 

Le  B.  satanas,  qui  pousse  dans  les  bois  en  été  et  en 
automne,  est  très  vénéneux.  Le  B.  luridus  est  regardé 
comme  aussi  vénéneux  par  les  uns,  comme  inoffensif 
par  d'autres. 

Une  très  petite  quantité  de  B.  satanas,  consommé 
crû,  suffit  pour  produire  des  vomissements  violents. 
Rôti,  ce  champignon  a  occasionné  des  empoisonnements 
caractérisés  par  des  vomissements  prolongés,  devenant 
sanguinolents,  de  violentes  douleurs  d'estomac,  de  la 

ViBERT.  Toxicologie.  55 


Fia.  G&.  —  Bolet  satanas. 
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(liarrliée  mélangée  de  sang  ;  des  coDvuIsioas  et  un  étal 
«Je  collapsus  ont  été  observés  dans  des  cas  mortels. 

§  VI.  —  HalvelleB. 

Les  Helvelles  sont  consommées  en  assez  ^ndt 
quanlilé  dans  certaines  régions  de  la  France,  en  AII^ 
magne,  en  Kussic.  De  temps  en  temps,  ces  cbampi- 
gnons  occasionnent  des  empoisonnements  qui  peuvent 
être  mortels.  Boistrœm  '  en  a  observé  quelques  cas  el«i 
u  rassemblé  d'autres  épars  dans  la  littérature.  Ponfict 
u  publié  un  travail  sur  le  même  sujet. 


Deux  causas  peuvent  expliquer  ces  empoisonnements 
cxct'plionnpls.  En  prcmierlieu,  certains  individus  d'une 
mi^mo  espi^ce  d'HelvelIe  sont  incomparablement  plus 

1.  Iteuhclie,  .I,cA.  fUr  tlin.  lUedic.,  Bd  32  et  Bull,  thérap..  1883. 
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riches  que  la  plupart  des  autres  en  principes  toxiques; 
c'est  ce  que  Robert  a  pu  constater  en  étudiant  ces  champi- 
gnons qu*il  achetait  au  marché.  D'un  autre  côté,  le  soin 
apporté  à  la  préparation  culinaire  a  une  grande  impor- 
tance. Hœslrœm  etPonfick  ont  constaté,  chacun  de  leur 
'côté,  que  Teau  dans  laquelle  ont  bouilli  les  helvellesest 
toxique  pour  les  chiens,  qui  Tavalent  d'ailleurs  volon- 
tiers en  raison  de  sa  saveur  agréable,  tandis  que  les 
champignons  bouillis  et  bien  exprimés  sont  inoffensifs. 

Les  st/mptàmes  de  f  empoisonne  ment  chez  rhomnte 
consistent  en  vomissements,  diarrhée,  ictère,  hémo- 
^lobinurie,  oligurie  et  en  troubles  nerveux  :  délire, 
convulsions,  coma,  mydriase,  irrégularité  de  la  res- 
piration, accélération  du  pouls. 

Chez  les  animaux,  on  a  constaté  aussi  des  vomis- 
sements, de  la  diarrhée,  de  Fictère,  de  rinsulfisancc 
rénale  avec  urémie,  une  destruction  considérable  des 
globules  sanguins,  de  Thémoglobinurie.  —  A  Tautopsie, 
on  trouve  des  épanchemenls  de  sérum  rouge  dans  les 
diverses  cavités,  une  obstruction  plus  ou  moins  com- 
plète des  canalicules  rénaux  par  de  Thémoglobine. 

Tous  ces  effets  rappellent  de  près  ceux  de  la  phalline. 
Le  principe  toxique  des  helvelles  serait  Tacide  helvel- 
lique  découvert  par  Bôhm  et  Kulz*. 

|:i  VII.  —  Diagnostic  de  rempoisonnement 
par  les  champigpions. 

Rappelons  ici  que  Tempoisonnement  par  les  cham- 
pignons se  présente  sous  quatre  formes  principales 
(jui,  en  général,  correspondent  chacune  à  des  espèces 

1.  Bon  M  u.  KuLZ.  Arch.  fuv  expérxmenlelle  Pathologie,  1885. 
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spéciales  de  champignons.  Ce  sont  :  U  forme  ^ro- 
inteslinale,  dans  laquelle  la  diarrhée  et  les  romise- 
nients  soni  les  symptômes  uniques  ou  principui 
(Lactaires,  Hussules,  Bolets);  ta  fomiG  c^o/érii/ue  ivec 
ictère  grave  consécutif  (Amanite  phalloïde,  Delvelle;; 
la  forme  crrébrale  dèliranle  ou  comateuse  (Amanita 
itinscHi'ia)  ;  enfin  une  forme  tr^s  rare,  qu'on  pourrait 
appeler  miiscanqne,  caractérisée  notamment  pur  la  sia- 
lorrhéo,  le  myosis,  le  coUapsus  (Elebeloma;. 

Mais  les  éléments  les  plus  utiles  pour  le  diagnostic 
sont  U-s  comruémoratifs  et  l'examen  des  cliampignoDs 
suspects.  La  détermination  de  ces  champignons  ne  peut 
ôtr.ï  fait''  <|ue  (lar  im  spécialiste,  surtout  quand  olIi>  lie 
porte  que  sur  des 
fragment!*  cuils,  ou 
provenant  de  l'esto- 
mac et  deliritostin. 
Les  éléments  liislo- 
logiques  des  clium- 
pignons  ont  llaD^ 
certaines  esp^MS 
une  forme  caract^- 
risti()ue;  les  spores 
résistent  très  Lien, 
parait-il,  à  ladigc^ 
tioi)  et  aideraicDl 
aussià  faireladéter 

l'i.^  iiy  —  TiHU  cdlulaire  de  l'A.  bulbou  -       ,  ■ 

minalion. 
La  ligure  iït>,  empruntée  ainsi  que  les   suivantes  à 
Itoudier',  représente  le  tissu  cellulaire  du  chapeau  <1l> 
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l'Am.bulbosa;  it  est  formé  de  iilaments  déliés,  articuli^s 
et  ramifiés  [a)  et  de  grosses  cellules  cylindriques  (fi) 
qui  forment  le  dernier  article 
des  filaments. 

La  figure  67  représente  l'hy-  e 

ménium  et  le  tissu  sous-liymé- 
néal  du  m^me  champignon; 
en  a  les  filaments  grêles  et 
en  b  les  cellules  cylindriques 
de  la  ligure  précédente;  c,  des 
cellules  courtes  du  lissu  sous- 
hvménéal  ;  d  d,  des  basides  sté-  ''"'■  '''■  "  "ï"'»''''"  "'  ''"u  "•!»- 

-'  hjmeDcir  d>  l'A.  bulbou. 

nies;  e  e,  des  basides  fertiles 

portant  sur  les  stérjgmales  /,  les  spores  g. 

Les  ligures  68  et  69  représentent  les  mêmes  tissus 
après  qu'ils  ont  subi  la  cuisson. 


Les  figures  70  à  74  représentent  les  spores  de  di- 
verses espèces. 
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Fio.  70.  —  Spores 
«rAgaricas  campcttrii. 


Fio.  71.  — Spores 
de  RuMuU  emetica. 


FiG.  7?.  —  Sporei 
de  l.aclariiu  deik 


Fui.  73. 
Spores  d'Amanila  muscarin. 


;<^ 


Vi'.'^ 


Fie.  7  4. 
Spores  d'Amanita  bulbosa. 


î$  VIII.  —  Traitement. 

Quand  rompoisonnemcnt  ne  se  manifeste  pas  dès  W 
début  par  des  vomissemenls  très  abondants  et  un'* 
diarrhée  copieuse,  il  faut  avant  tout  s'elTorcer  de  vid<*r 
le  tube  dif^estif,  caries  champignons  y  séjournent  par- 
fois plus  de  48  heures  et  n'abandonnent  sans  doute  qu»* 
peu  îi  peu  leurs  principes  toxiques. 

Les  vomitifs  restent  souvent  sans  effet,  surtout  quanrl 
il  s*agit  de  la  fausse  oronge.  Le  lavage  de  restomacest 
donc  indi(|ué  de  préférence  ;  malheureusement  la 
sonde  ne  peut  évacuer  les  fragments  volumineux  A^ 
champignons.  Les  purgatifs  doivent  être  administrée 
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toutes  les  fois  qu'il  n'y  a  pas  une  diarrhée  très  abon- 
dante ;  Ilusemann  recommande  spécialement  Fhuile  de 
ricin  additionnée  d'une  à  deux  gouttes  d'huile  de  crotom. 

On  ne  connaît  pas  de  contre  poison  chimique  à  oppo- 
ser aux  champignons.  Le  tanin,  la  solution  iodée  d'io- 
dure  de  potassium,  la  graisse,  le  vinaigre,  le  suc  djp 
citron,  ont  été  conseillés,  mais  se  sont  montrés  ineffi- 
caces ;  les  deux  derniers  seraient  môme  nuisibles  en 
dissolvant  certains  principes  toxiques. 

Ij' atropine  est  l'antidote  dynamique  de  la  muscarine. 
Elle  serait  capable  de  sauver  un  animal  qui  a  reçu  une 
dose  3   fois    mortelle    de  muscarine   (Prévost).    Chez 
l'homme,  elle  fait  aussi  disparaître  au  moins  certains 
effets  de  la  muscarine  :  le  flux  de  salive,  le  myosis  : 
mais   son  efficacité   dans    Tempoisonnement   par   les 
champignons  n'est  pas  encore  clairement  établie.  Il  pa- 
raît logique  d'administrer  l'atropine  (i  milligramme  de 
sulfate  en  injection  sous-cutanée)  dans  les  cas  où  l'on 
a  affaire  à  la  muscarine,  ce  que  l'on  peut  reconnaître 
par  la  détermination  des  champignons  consommés  (Ile- 
beloma)  et,  beaucoup  plus  sûrement  par  les  symptômes 
de  l'intoxication.  L'atropine  serait  au  contraire  dange- 
reuse quand  l'empoisonnement  est  occasionné  par  l'Am. 
muscaria,  ou  panthœrina,  ou  par  d'autres  champignons 
dont  les  effets  sont  précisément  très  analogues  à  ceux  de 
Tatropine.  Dans  ces  cas,  c'est  Topiumet  la  morphine  qui 
paraissent  indiqués  ;  en  fait,  ces  substances  qui  ont  été 
très  souventadministréos  pour  combattre  les  symptômes 
cholériformes,  semblent  parfois  avoir  exercé  en  même 
temps  des  effets  favorables  sur  les  troubles  nerveux. 

Le  traitement  du  collapsus  ne  présente  ici  aucune  in- 
dication particulière. 


CHAPITRE  DIX-NEUVIÈME 

EMPOISONNEMENTS  PAR  LES  ALIMENTS  AVARIÉS 

L*histoire  de  ces  empoisonnements  appartienl  bien 
plus  h  rhygiène  et  à  Tépidémiologie  qu'à  la  médecine 
légale.  Nous  nous  bornerons  ici  à  donner  des  indica- 
tions très  sommaires  sur  quelques-uns  de  ces  empoi- 
sonnements, ceux  qui  nécessitent  ordinairement  une 
expertise  judiciaire  pour  établir  la  responsabilité  de 
celui  qui  a  vendu  Taliment. 

La  presque  totalité  de  ces  empoisonnements  sont  oc- 
casionnés par  la  viande  ou  les  poissons.  Ces  aliments 
doivent  leur  toxicité  soit  à  ce  qu'ils  proviennent  d'ani- 
maux malades,  soi!  à  ce  qu'ils  ont  subi  après  la  mort  de 
l'animal  certaines  altérations. 

.^  I.  —  Accidents  produits  par  les  viandes  ou  viscères 
provenant  d'animaux  malades. 

Dans  ces  cas,  la  symptomalologie,  à  part  la  gastro- 
enlérile  qui  est  à  peu  près  constante,  est  tellement  va- 
riable qu'il  est  presque  impossible  d'en  donner  une  des- 
cription d'ensemble.  Il  nous  parait  préférable  d'indiquer 
d'abord  la  palhogénie  probable,  qui  comprend  deux 
grandes  divisions  :  infection,  intoxication. 

hifccdon.  —  Sans  parler  des  maladies  telles  que  la 
trichinose,  la  tuberculose,  le  charbon,  etc.,  transmis- 
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sibles  sous  la  môme  forme  par  ingestion,  il  y  a  d'autres 
états  morbides  susceptibles  de  rendre  dangereuse  pour 
rhomme  la  chair  ou  les  viîscères  des  animaux  qui  en 
sont  atteints. 

Parmi  ces  états  morbides,  les  plus  souvent  notés  sont: 
la  gastro-entérite,  la  pneumo-entérite,  la  polyarthrite; 
chez  le  veau,  la  phlébite  ombilicale;  chez  la  vache,  la 
métrite  et  les  autres  complications  pyohémiques,  sep- 
tiques  de  la  parturition. 

Les  accidents  qui  résultent  de  la  consommation  de 
telles  viandes  présentent  un  aspect  clinique  fort  diffé- 
rent suivant  les  cas,  et  qui  n'est  pas  en  rapport  constant 
avec  la  nature  de  la  maladie  de  Tanimal. 

Ainsi,  il  est  des  viandes  qu'on  peut  appeler  typho-- 
gènes  parce  qu'elles  produisent  chez  ceux  qui  les  con- 
somment des  symptômes  et  des  lésions  présentant  avec 
la  fièvre  typhoïde  une  analogie  si  grande  qu'elle  équi- 
vaut aux  yeux  de  quelques  médecins  à  une  identité  vé- 
ritable. Un  accident  de  ce  genre  s'est  produit  à  Kloten 
(Suisse)  en  1879;  la  viande  d'un  veau  atteint  de  phlé- 
bite ombilicale  avait  été  mélangée  à  la  viande  d'autres 
veaux  sains  :  il  y  eut  600  malades  avec  6  décès.  Dans 
deux  autres  épidémies  survenues  à  Birmenstorf  (1879), 
à  Wiirenlos  (1880),  il  s'agissait,  la  première  fois,  d'un 
veau  atteint  d'eaux  jaunes;  la  seconde  fois,  d'un  veau 
atteint  de  phlébite  ombilicale  avec  arthrites  multiples. 
Enfin,  dans  un  autre  cas  (à  Spreitenbach,  188i),  la 
viande  qui  produisit  des  accidents  typhiques  provenait 
d'une  vache  atteinte  de  métrite  puerpérale,  et  dont 
l'utérus  renfermait  un  fœtus  putréfié. 

Dans  d'autres  cas,  la  viande  des  animaux  atteints  des 
maladies  qui  viennent  d'être  indiquées  ou  d'autres  en- 
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corc  (notamment  du  charbon,  comme  à  Rascheno,  à 
Oppcln,  à  AschafFenburg)  a  produit  chez  ceux  qui 
Tavaient  consommée  une  affection  ne  ressemblant  plus 
du  tout  à  la  fièvre  typhoïde.  Cette  afTection  est  consli- 
luée  par  une  gastro-entérite,  fébrile  ou  non,  à  laquelle 
se  joignent  souvent,  mais  non  constamment,  un  ou 
plusieurs  autres  symptômes;  des  troubles  nerveux: 
céphalalgie,  insomnie  ou  assoupissement,  faiblessf 
considérable  et  non  toujours  en  rapport  avec  la  diar- 
rhée et  les  vomissements,  délire,  crampes  ou  convul- 
sions;— des  troubles  urinaires  :  oligurie,  anurie  pouvant 
persister  plusieurs  jours,  albuminurie,  hématurie  ;  — 
des  troubles  oculaires  :  mydriase,  ptosis,  nystagmus. 
rougeur  des  conjonctives,  —  des  éruptions  cutanées'. 

En  général,  une  mùme  viande  produit  les  mémos 
symplùmos  chez  tous  ceux  qui  l'ont  consommée.  Mais 
ce  n'est  pas  là  une  règle  absolue;  tel  symptôme  ne  se 
produit  que  chez  un  très  petit  nombre  de  consomma- 
teurs; par  exemple,  sur  435  soldats  du  72*  de  lignr 
(Abbeville)  rendus  malades  par  du  veau,  un  seul  eut  de 
la  dilatation  pupillaire  avec  rougeur  des  conjonctives. 

Dans  tous  ces  cas,  l'observation  clinique  indique  que 
les  consommateurs  de  la  viande  malade  subissent  une 
infection.  Les  accidents  ne  débutent  jamais  chez  eux 
<|u'après  une  période  d'incubation  dont  la  durée,  tou- 
jours de  plusieurs  heures  au  moins,  varie  beaucoup 
non  seulement  d'une  épidémie  à  l'autre,  mais  encore 
dans  une  même  épidémie  chez  les  divers  sujets*.  — 

1.  PouN  et  Laiut.  Examen  des  aliments  suspects.  Paris,  1892. 

2.  Dans  certains  cas  collectifs,  le  début  de  la  maladie  s'cchtlonne 
sur  une  pr'riode  d'une  semaine  et  plus.  Toutefois  le  début  tardif  et  i 
espaces  inégaux  s'observe  aussi  ((uand  les  accidents  résultent  d'une 
intoxication  et  nou  d  une  infection.  Ainsi  dans  la  petite  épidémie  d*EI- 
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Quelquefois,  la  viande  de  Tanimal  malade  contamine  la 
viande  d'animaux  sains  avec  laquelle  elle  reste  en  con- 
lact.  —  La  maladie  contractée  par  les  personnes  .qui 
ont  consommé  la  viande  mauvaise  se  communique 
quelquefois  par  contagion  à  des  personnes  qui  n'en  ont 
pas  mangé  ;  c'est  ce  qui  a  été  observé  dans  Tépidémie 
de  Kloten. 

Les  recherches  bactériologiques  établissent  aussi  le 
fait  de  Tinfeclion,  en  montr^int  qu'il  existe  des  microbes 
pathogènes  soit  dans  la  viande,  soit  dans  l'organisme 
de  ceux  qui  l'ont  consommée;  on  a  môme  réussi  quelque- 
fois à  trouver  le  même  microbe  dans  ces  deux  milieux 
à  la  fois  et  à  prouver  ainsi  d'une  manière  incontestable 
que  l'infection  résultait  bien  de  l'ingestion. 

Parmi  les  microbes  capables  de  produire  les  infec- 
tions de  ce  genre,  citons  d'abord  le  Bacillus  enteriditù, 
découvert  par  Gartner*  dans  les  circonstances  suivan- 
tes. Une  vache  atteinte  de  diarrhée  intense  fut  abattue; 
un  ouvrier  qui  avait  mangé  800  grammes  de  celte 
viande,  crue,  fut  pris,  2  heures  après,  de  vomissements 
et  de  diarrhée  et  succomba  quelque  temps  après;  la 
mémo  viande  occasionna  dos  accidents  plus  ou  moins 


trzcllcs  (vniv  plus  loin)  sûreuient  occasionnée  par  une  toxine ,  les  syrap- 
tAmes  apparurent  entre  la  20*  et  la  36'  tieurc.  —  Dans  un  autre  cas 
observé  au  caïup  d'Avor  (Polin  et  Labit,  Arch,  de  mécl,  et  de  pharm. 
milit.,  1889). 

.')  hommes  ont  été  atteints    8  heures  après  le  repas, 
ir»  —  15  — 

67  —  24  - 

42  —  36  — 

57  —  48  — 

34  —  60  — 

6  —  3  jours. 

Mais  ici  on  n'a  pas  déterminé  sûrement  si  les  accidents  (occasionnés 
par  de  la  viande  froide)  étaient  de  nature  infectieuse  ou  toxique, 
i.  Accidents  de  Krankcnhausen,  lireslaufr  AertzL  Zeifschr.y  1888. 
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graves  chez  48  personnes,  dont  les  unes  '  12)  lavaient 
mangée  crue  et  les  autres  '36^.  Pavaient  consommée 
cuite  ou  avaient  pris  seulement  le  bouillon.  Outre  les 
signes  de  gastro-entérite,  on  observa  dans  les  cas 
graves  une  grande  prostration,  de  Tassoupissement.  et 
ultérieurement  une  desquamation  de  Tépiderme,  y  com- 
pris Tépiderme  palmaire  et  plantaire.  Gartner  trouva  et 
dans  la  viande  de  la  vache  et  dans  la  rate  de  lou^Tier 
décédé  une  bactérie  qu*il  put  cultiver  et  inoculer.  Elle 
se  montra  pathogène  pour  les  souris,  les  lapins,  les 
cochons  dinde,  mais  non  pour  le  chien,  le  chat,  la 
poule.  La  bactérie  produit  une  toxine  qui  n'est  pas  dé- 
truite par  Teau  bouillante. 

Dans  plusieurs  cas  on  a  retrouvé  ou  cru  retrouver  le 
b.  enteriditis  :  à  Colla*  dans  la  viande  et  la  moelle  d'une 
vache  atteinte  de  mammile  ainsi  que  dans  le  contenu 
stomacal,  dans  la  rate  et  dans  le  sang  du  cœur  de  deux 
des  consommateurs  dccédés;  à  Moorselle^  par  Van 
Ermengen,  dans  la  moelle  osseuse  d'un  veau  incriminé 
et  dans  le  foie,  la  rate,  les  matières  intestinales  d'un 
homme  mort  après  avoir  mangé  de  ce  veau  :  —  et  par 
llerman"  dans  l'épidémie  de  Sirault.  Dans  ce  dernier 
cas  (uno  centaine  de  malades  avec  3  décès)  la  viande 
provenait  d'un  porc  et  avait  été  consommée  sous  di- 
verses formes,  llerman  retira  de  cette  viande  ainsi  que 
des  pièces  d'autopsie  le  b.  puteriditis  et  put  faire  le  séro- 
diagnostic avec  le  sang  de  l'un  des  malades  et  aussi 
avec  le  sang  d'un  animal  infecté  expérimentalement. 

Toutefois  l'histoire  du  h,  enteriditis  n'est  pas  encore 


1.  Zeilsrhr.f.  Ftehrh  und  Milchhyg.,  1889. 

2.  Bull.  Aradémie  de  niéd.  de  Belg.,  1892. 

3.  Arch.  de  méd.  exp,,  juillet  1899. 
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complète.  Gartner  exprime  des  doutes  sur  l'identité  des 
bacilles  décrits  sous  ce  nom  avec  celui  que  lui-môme  a 
trouvé  à  Frankenhausen,  doutes  que  Ton  est  tenté  de 
partager,  en  constatant  la  diversité  des  symptômes  dans 
les  diverses  épidémies.  En  outre,  on  ne  sait  pas  si  ce 
b,  enteriditis  se  développe  pendant  la  vie  de  Tanimal. 
comme  agent  de  la  maladie  de  celui-ci,  ou  seulement 
après  la  mort. 

Il  semble  bien  que  dans  certains  cas  c'est  le  môme 
microbe  qui  produit  Tinfection  de  l'animal  et  de 
l'homme,  bien  que  ladite  infection  puisse  revôtir  un 
aspect  clinique  différent  chez  l'un  et  chez  l'autre*. 
Ainsi  le  staphylocoque  a  été  trouvé  dans  tous  les  échan- 
tillons de  la  viande  d'une  vache,  morte  de  fièvre  vitu- 
laire,  viande  qui  avait  occasionné  une  épidémie  à  al- 
lure de  cholérine  chez  ceux  qui  en  avaient  mangé  ^  Le 
colibaccile,  sous  une  forme  très  virulente,  a  été  trouvé 
par  Dineur'  dans  des  saucisses  composées  de  viandes 
de  bœuf,  de  veau  et  de  porc,  qui  avaient  empoisonné 
7G  artilleurs  (vomissements,  diarrhée,  coliques,  fièvre, 
mydriase,  éruptions  cutanées);  les  circonstances  n'ont 
pas  permis  de  rechercher  ce  microbe  chez  les  malades. 
—  Par  contre,  Weill  et  Roux*  ont  trouvé  le  colibaccile, 
seul  et  à  l'état  de  culture  pure,  dans  les  selles  d'un  en- 
fant  qui,en  môme  temps  que  deux  autres,  avait  présenté 


1.  Les  accidents  sont  plus  fréciiientâ  quand  avec  ranimai  malade  on 
a  fabriqué  des  pAtés,  hachis,  saucisses,  fromage  de  porc,  etc.  Les  vis- 
cères :  foie,  rate,  intestins,  poumons,  entrent  dans  la  couiposition  de 
ces  mets,  et  les  microbes  qui  ont  produit  l'infection  de  Tanimal  doi- 
vent se  trouver  beaucoup  plus  abondamment  dans  les  viscères  que 
dans  la  viande. 

2.  Denys.  Bulletin  Académie  de  méd,  de  Delg.,  1894. 

3.  DiXEUB.  Arch.  médic,  helf/eSy  1891. 

4.  Weill  et  Gabriel  Houx.  Province  médicale,  1889. 
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des  symptômes  typhiques  à  la  suite  de  ringestîon  de 
côtelettes  de  porc,  lesquelles  côtelettes  ne  purent  être 
examinées. 

Mais  quand  le  même  bacille  n*a  pas  été  trouvé  et  dans 
la  viande  suspecte  et  dans  l'organisme  de  ceux  qui  Tont 
consommée,  on  doit  conserver  des  doutes,  car  Tinfec- 
tion  peut  se  produire  d'une  façon  en  quelque  sorte 
indirecte  dont  le  fait  suivant,  observé  par  G.  Pouchel\ 
offre  un  exemple  instructif. 

En  1895,  une  petite  épidémie  se  produisit  dans  plu- 
sieurs communes  du  département  du  JVord;    48  per- 
sonnes devinrent  malades  (l'une  d'elles  succomba)  pour 
avoir  mangé  du  pâté  et  du  lard  provenant  d'un  porc 
atteint  de  pneumo-onlérite  infectieuse  ou  liog-choléra. 
ou  rouget.  G.  Pouchet  trouva  en  effet  dans  les  tripes  et 
dans  le  lard  de  Tanimal  le  microbe  spécilîque  de  cette 
maladie,  le  coccobacillus  suinimiy  qu'il  put  cai^aclériser 
par  les  cultures  et    Texpérimentation   physiologique. 
Les  symptômes  présentés  par  les  malades  ont  été  d*abord 
ceux  d'une  gastro-entérite  suraiguë;  la  diarrhée  a  per- 
sisté parfois  plusieurs  semaines.  Chez  presque  tous  les 
sujets,  la  convalescence  a  été  longue;  chez  plusieurs,  il 
y  a  eu  des  troubles  nerveux  plus  ou  moins  graves  : 
délire,  céphalalgie,  plaques  d'anesthésie  cutanée,  exa- 
gération des  réflexes  tendineux,  asthénie  musculaire, 
diminution  de  Tacuité  visuelle,  etc.  Les  déjections  de 
deux  seulement  de  ces  malades   ont  été    examinées 
Pouchet   n'y   a  pas   trouvé  la  bactérie  spécifique  du 
hog-choléra,  mais  des  colibacilles    très   virulents.   11 
fait  remarquer  que  cette  virulence  est  due  sans  doute  à 

1.  G.  Pouchet.  Ann.  dl\y(j.  pub,  et  de  méd.  lég.y  mars  1897. 
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rassociaiion  du  coccobacillus  suinum,  pullulant  dans 
rintestin  après  inges^tion  des  aliments  qui  contonaienl 
cette  dernière  bactérie. 

Il  y  a  là  une  explication  qui,  d'après  les  données  ac- 
tuelles de  la  bactériologie,  pourrait  s'appliquer  à  beau- 
coup d'autres  cas.  On  connaît  les  effets  d'assistance 
réciproque  et  de  renforcement  que  se  prêtent  certaines 
espèces  microbiennes;  telle  espèce,  inolfensive  ou  à 
peu  près,  devient  virulente  si  elle  trouve  dans 'l'orga- 
nisme le  concours  d'une  autre  espèce.  Il  est  à  supposer 
que  le  fait  se  produit  assez  souvent  dans  le  cas  d'in- 
gestion de  viandes  avariées,  soit  que  les  microbes  con- 
tenus dans  cette  viande  donnent  une  grande  virulence 
à  certains  micro-organismes  de  l'intestin,  notamment 
au  colibacille  (c'est  peut-être  ce  qui  s'est  produit  dans 
les  épidémies  typhoïdiformes de  Suisse),  soit  que  les  mi- 
crobes de  la  viande  prennent  une  nouvelle  virulence 
au  contact  de  ceux  de  Tintestin. 

Intoxication.  —  Parfois,  les  viandes  provenant  d'ani- 
maux malades  contiennent  un  poison.  Dans  certains  cas, 
on  a  pu  démontrer  que  ce  poison  était  sécrété  par  des 
microbes;  nous  avons  vu  par  exemple  que  le  b,  enteridi 
tis  sécrète  une  toxine,  laquelle  n'est  pas  détruite  par 
Tébullition.  Les  accidents  produits  par  ce  microbe  résul- 
tent d'une  infection  compliquée  d'une  intoxication. 

11  est  probable  que  dans  d'autres  cas  aussi  il  s'agit 
d'une  intoxication,  compliquée  ou  non  d'une  infection. 
On  s'expliquerait  ainsi  le  fait  souvent  noté,  que  la 
viande  est  d'autant  plus  nocive  qu'elle  est  consommée 
plus  tardivement.  Ainsi  par  exemple,  à  Souchez\  la 

1.  Dabde  et  VioER.  Intoxic.  par  la  viande  de  veiu.  Avch,  de  méd.  et 
de  pharm.  milil.f  1895. 
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viande  d*un  veau  malade  (diarrhée,  arthrites)  est  con- 
sommée sans  inconvénient  le  21  juin  par  des  enfants: 
la  môme  viande,  conservée  rôtie,  fut  servie  le  23  juin 
à  60  vieillards  d'un  hospice;  il  y  eut  56  malades  dont  4 
succombèrent.  11  en  fut  de  même  dans  les  épidémies 
de  Quéant,  de  Wûrenlos  :  la  viande  de  veaux  malades 
ne  devint  nocive  qu'à  partir  du  quatrième  jour. 

On  ne  sait  pas  encore  à  Theure  actuelle  si  les  micro- 
bes qui  sécrètent  ainsi  des  produits  toxiques  sont  ceux 
qui  ont  occasionné  la  maladie  de  Tanimal  ou  s*ils  ont 
envahi  le  corps  postmortem^  les  altérations  morbides  des 
tissus  leur  fournissant  peut-être  un  terrain  de  culture 
favorable. 

On  ne  sait  pas  non  plus  si  les  altérations  cellulaire> 
qui  sont  le  fait  de  la  maladie  peuvent  sullîro  dans  cer- 
tains cas  à  conférer  à  la  viande  et  aux  viscères  des  pro- 
priétés loxiquos. 

En  tous  cas,  il  est  à  noter  que  les  viandes  qui  produi- 
sent de  tels  accidents  sont  parfois  tout  à  fait  fraîches  cl 
souvent  parfaitement  saines  en  apparence.  Van  Krmen- 
ycn  *  cite  à  ce  propos  le  fait  suivant.  En  1893,  linspec- 
teur  sanitaire  de  Gand,  vétérinaire  très  distingué,  rece- 
vait à  expertiser  des  saucisses  saisies  par  la  police  et 
considérées  comme  suspectes.  Rassuré  par  leur  aspect 
extérieur,  leur  bonne  odeur,  leur  couleur  bien  rosée, 
l'expert  n'hésita  pas  à  les  déclarer  propres  à  la  consom- 
mation, et  pour  preuve  de  sa  conviction  absolue,  ii 
voulut  en  manger  lui-même;  il  en  prit  une  très  petite 
quantité,  2  à  3  rondelles,  et  succomba  cinq  jours  après 


1.  Van  EnMENGEN.  Rôle  du  médecin  légiste  dans  les  expertises  rela- 
tives aux  accidents  provoqués  par  Tingestion  des  viandes.  Congrès  de 
m  éd.  lé(j.  de  Uruxelles,  1891. 
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à  une  gastro-entérite  suraigut*,  cholériforme  avec  né- 
phrite, etc. 

§  II.  —  Viandes  altérées  (c  post  mortem  »• 

La  viande  provenant  d'animaux  sains  peut  occasion- 
ner aussi  des  accidents  fort  graves.  C'est  qu'elle  a 
subi  après  la  mort  de  l'animal  certaines  altérations  qui 
sont  bien  rarement  celles  de  la  putréfaction  ordinaire, 
mais  que  réalisent  certains  microbes  lesquels  ne  modi- 
fient que  peu  ou  pas  du  tout  les  propriétés  organolepti- 
ques  de  l'aliment. 

Viandes  putréfiées. 

Dans  les  pays  civilisés  on  ne  mange  en  fait  de  vian- 
des putréfiées  que  certains  gibiers  faisandés,  et  cela 
presque  toujours  sans  inconvénients  notables.  La  con- 
sommation des  viandes  putréfiées  est  assez  répandue  en 
Orient  eten  Afrique;  certaines  peupladesnègresdu  Congo 
ne  mangent,  dit-on,  les  poissons  de  leur  pêche  qu'après 
les  avoir  laissé  pourrir.  De  telles  habitudes  supposent 
l'innocuité  ordinaire  de  la  chair  putréfiée. 

Cependant  il  arrive  de  temps  en  temps  que  de  tels 
aliments  entraînent  des  troubles  de  la  santé  plus  ou 
moins  graves. 

On  attribue  ces  troubles  aux  ptomaïnes,  c'est-à-dire 
aux  alcaloïdes  cadavériques  produits  de  la  décomposi- 
tion accomplie  par  les  microbes  de  la  putréfaction 
banale,  lesquels  dans  l'immense  majorité  des  cas  sont 
incapables  de  se  multiplier  dans  l'organisme  vivant. 
Il  est  certain  que  quelques-unes  de  ces  ptomaïnes  sont 
douées  de  propriétés  toxiques.  Mais  lesdites  propriétés 
ont  été  éprouvées  par  des  études  expérimentales  et  sur- 

ViBERT.  Toxicologie*  56 
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tout  par  des  injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses. 
Elles  ne  se  manifestent  plus  ou  sont  considérablemeiit 
atténuées  quand  les  substances  en  question  sont  intro- 
duites dans  Testomac.  En  pareil  cas,  Torganisme  dis- 
pose de  divers  moyens  de  défense  :  les  sucs  digestifs 
détruisent  ces  poisons;  le  foie  les  modifie  ou  les  retient 
assez  longtemps  pour  que  Télimination  s'en  fasse  très 
graduellement*.  Mais  on  conçoit  que  si  Tun  ou  plusieurs 
de  ces  moyens  de  défense  viennent  à  faire  défaut,  Tin- 
toxication  puisse  se  produire.  En  fait,  on  a  vu  assez 
souvent  une  même  viande  occasionner  chez  les  diverses 
personnes  qui  en  avaient  mangé  des  accidents  d'une 
gravité  très  différente,  nulle  chez  les  unes,  extrèmemeni 
accentuée  chez  les  autres.  On  a  pu  déterminer  quel- 
<[uefois  la  raison  de  la  non-résistance  de  l'organisme  : 
affection  du  foie  ou  des  reins,  surmenage,  alcoolisme. 
Il  convient  d'ajouter  que,  môme  dans  ces  cas,  il  n'est 
nullement  certain  que  les  agents  morbides  soient  de< 
ptomaïnes  produites  par  la  putréfaction  ordinaire.  Le 
rôle  des  ptomaïnes  dans  la  genèse  des  maladies  ali- 
mentaires apparaît  de  jour  en  jour  comme  plus  res- 
treint. On  trouve  le  plus  souvent  que  Icsdites  maladies 
résultent  d'une  altération  de  la  viande  produite  par  des 
microbes  qui  ne  sont  pas  ceux  de  la  putréfaction  ordi- 
naire   et   qui,  dans  certaines    circonstances   insolites, 

1.  Rappelons  à  ce  sujet  une  expérience  qui  montre  bien  l'impor- 
tance  de  ces  moyens  de  défense.  On  réussit  quelquefois  à  conserver 
des  chiens  auxquels  on  a  pratiqué  l'opération  qui  consiste  â  aboucher 
la  veine  porte  directement  dans  la  veine  cave.  Ces  animaux  se  portent 
assez  bien  tant  qu'on  les  nourrit  de  pain  et  de  lait  ;  ils  deviennent 
gravement  malades  dès  qu'on  leur  donne  de  la  viande.  C'est  qui 
l'intérieur  du  tube  difçestif  celle-ci  se  décompose  en  divers  produits 
dont  plusieurs  sout  toxiques  s'ils  sont  versés  directement  dans  le  tor- 
rent sanguin,  sans  avoir  subi  les  modiflcations  que  doit  leur  impriiuer 
le  foie. 
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envahissent  celle-ci  en  modifiant  très  peu  ou  pas  du  tout 
son  aspect.  Les  viandes  ainsi  altérées  sont  consommées 
tantôt  fraîches,  tantôt  conservées  en  boites,  tantôt  con- 
servées sous  une  autre  forme. 

Viandes  consommées  fraîches. 

C'est  surtout  la  viande  du  veau  qui  est  susceptible 
d'acquérir  rapidement  des  propriétés  toxiques  sans 
présenter  cependant  les  caractères  de  la  putréfaction 
ordinaire,  et  cela  alors  môme  que  l'animal  n'était  pas 
ou  ne  paraissait  pas  atteint  de  maladie  virulente.  Ainsi 
dans  un  banquet  comprenant  plus  de  500  convives,  à 
Audelfingen  en  Suisse  (juillet  1839)  on  servit  de  la 
viande  provenant  de  veaux  dont  la  maladie  n'avait  pas 
été  constatée;  cette  viande,  après  avoir  été  rôtie,  avait 
été  conservée  dans  la  cave  pendant  trois  jours.  Il  y  eut 
iiO  malades  avec  9  décès.  Les  accidents  débutèrent 
après  un  délai  compris  entre  quelques  heures  et  plusieurs 
jours  (le  plus  souvent  du  3*  au  6^  jour).  Les  symptômes 
furent  analogues  à  ceux  de  la  fièvre  typhoïde;  aux  au- 
topsies, on  constata  des  ulcérations  intestinales  au 
niveau  des  plaques  de  Peyer  de  la  fin  de  l'intestin  grêle, 
la  tuméfaction  de  la  rate  et  des  ganglions  mésentériques. 

Il  s'agissait  donc  dans  ce  cas  d'une  maladie  très  sem- 
blable à  celle  provoquée  ailleurs  par  la  viande  de 
veaux  malades  (page  873). 

Dans  d'autres  cas  encore,  un  veau  paraissant  sain  a 
donné  la  môme  maladie  qu'un  autre  veau  malade. 
Ainsi  Darde*  donne  la  relation  de  trois  épidémies  sur- 


1.  Dardb  et  VioBR.  Dca  iutoxic.  par  la  viande  de  veau.  Arch.  de  méd, 
et  de  pharm.  milU.^  1893. 
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venues  dans  la  même  région  et  vers  la  même  époque. 
Dans  Tune  d'elles  (Quéant,  Pas-de-Calais),  il  s'agissait 
d'un  veau  d'un  mois  allaité  artificiellement  et  très 
affaibli,  mais  non  atteint  de  maladie  virulente;  dans 
l'autre  (Souchez,  Pas-de-Calais),  le  veau  âgé  de  la 
jours  avait  de  la  diarrhée,  des  arthrites  purulentes 
multiples.  Dans  les  deux  cas,  les  symptômes  furent  à 
peu  près  les  mômes  :  coliques  violentes,  diarrhée  abon- 
dante, vomissements,  céphalalgie,  faiblesse  extrême, 
somnolence,  et  exceptionnellement  de  la  dilatation  pu- 
pillaire.  —  Dans  les  deux  cas  aussi,  la  viande  avait  été 
consommée  impunément  une  première  fois  et  ne  s'est 
montrée  nocive  qu'au  bout  de  quelques  jours. 

II  semble  donc  bien  qu'il  s'agit  dans  ces  cas  d'une 
altération  cadavérique  de  la  viande,  altération  se  pro- 
duisant peut-être  plus  facilement  sur  la  viande  prove- 
nant d'animaux  malades. 

On  dit  aussi  que  la  viande  d'animaux  sunnenés  ou 
(jui  onl  subi  avant  de  mourir  une   lutte,  une   terreur 
prolongées  est  susceptible  de  produire   des   accidentai 
très  graves.  Le  fait  est  sans  doute  extrêmement  rare. 
V]xï  voici  un  exemple.  «  Un  chevreuil,  pris  au  piège,  se 
débattit  avec  violence  et  succomba  le  lendemain  dans 
les  angoisses  de  la  terreur  et  de  la  rage.  Ceux  qui  man- 
geront de  ce  gibier  furent  pris  de  sécheresse  à  la  gorge, 
anxiété  épigastrique,  efforts  pour  vomir,  pesanteur  dt* 
tête,  vertiges,  abattement,  etc.  Le  chef  de  famille  devint 
aveugle  et  ne  recouvra  la  vue  qu'après  des  vomisse- 
ments abondants.  Ruser  vit  les  malades  pour  la  pre- 
mière fois  au  bout  de  cinq  semaines.  Ceux  qui  avaient 
mangé  le  moins  de  chevreuil  ne  se  plaignaient  plus  que 
ii'une  grande  faiblesse.  Le  père,  qui  avait  pris  la  plus 
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^andc  part  au  repas,  eut  les  symptômes  d'une  fièvre 
lyphoïde  qui  se  terminèrent  par  un  abcès  gangreneux 
de  la  marge  de  Tanus;  puis  il  survint  des  aphtes,  et 
enfin  un  trismus  suivi  d'opisthotonos.  Il  finit  par  guérir. 
Sa  femme,  qui  n'avait  mangé  qu'une  portion  assez 
modeste,  fut  promptement  sur  pied;  toutefois  elle  se 
plaignait  continuellement  de  douleurs  dans  les  reins  et 
dans  les  fesses;  son  teint  était  celui  d'une  personne 
très  malade  ;  il  se  manifesta  des  tumeurs  charbonneuses 
aux  parties  génitales  et  elle  finit  par  mourir  au  bout  de 
deux  ou  trois  ans  avec  tous  les  symptômes  d'une  fièvre 
hectique  occasionnée  par  une  carie  des  ischions*,  » 

Botulisme, 

Sous  le  nom  de  botulisme  [botuhis,  boudin,  saucisse) 
on  a  désigné  d'abord  les  accidents  observés  (surtout  en 
Allemagne  et  en  Autriche)  à  la  suite  de  l'ingestion  de 
certaines  saucisses,  de  boudins  confectionnés  avec  du 
sang,  du  foie  et  d'autres  viscères  —  aliments  consommés 
généralement  crus  ou  fort  peu  cuits.  Le  même  nom  a  été 
appliqué  ensuite  aux  accidents  produits  par  des  aliments 
qui,  de  môme  que  les  précédents,  ne  sont  consommés 
qu'après  avoir  été  conservés  plus  ou  moins  longtemps 
par  des  procédés  divers  et  qui,  en  outre,  sont  manges 
crus  ou  du  moins  sans  avoir  subi  une  cuisson  récente. 
Ce  sont  par  exemple  le  jambon  et  les  autres  viandes 
salées  ou  fumées,  les  pâtés  ou  hachis  de  viande  con- 
servés sous  une  couche  de  graisse  fondue,  des  poissons 
salés  (esturgeons,  saumons,  d'une  consommation  fré- 
quente en  Russie),  etc. 

1.  RôsBR.  Analyse  in  Ann.  d'hyy,  publ.  et  de  tnéd,  lé(/.,  2«  série, 
tome  XVII,  p.  456. 
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L'altération  qui  rend  ces  aliments  toxiques  ne  se  mani- 
feste pas  par  les  signes  de  la  putréfaction  ordinaire  :  chan- 
gement de  couleur,  mauvaise  odeur,  etc.  Elle  se  traduit 
quelquefois  par  une  saveur  aigrelette  ou  rance,  la  mol- 
lesse des  tissus,  le  développement  de  gaz.  Parfois  aussi 
l*aliment  a  conservé  son  aspect  et  sa  saveur  ordinaires,  de 
sorte  que  rien  n'éveille  Tattention  du  consommateur. 
Dans  quelques  cas,  on  a  remarqué  que  certaines  par- 
ties seulement  d'un  même  aliment  étaient  toxiques,  et 
presque  toujours  les  parties  les  plus  profondes  :  le  cen- 
tre des  saucisses,  les  portions  avoisinant  Tos  dans  un 
jambon,  etc. 

Symptômes,  —  Au  point  de  vue  clinique,  le  botu- 
lisme présente  une  physionomie  spéciale  tant  par  la 
nature  des  symptômes  que  par  leur  évolution. 

L'intoxication  n'apparait  pas  immédiatement,  mais 
en  général  au  bout  de  12  à  24  heures  et  plus.  Les 
premiers  symptômes  sont  des  troubles  digestifs:  dou- 
leurs d'estomac,  renvois,  vomissements  de  matières 
amères  ou  acides.  La  diarrhée  n'est  pas  constante;  elle 
n'est  jamais  très  abondante  ni  très  prolongée;  elle  ne 
s'accompagne  pas  de  crampes  des  mollets,  de  cyanose. 
Cette  première  période,  qui  dure  ordinairement  deux 
ou  trois  jours,  peut  faire  défaut. 

Les  symptômes  les  plus  constants  de  la  seconde  pé- 
riode sont  les  suivants.  Presque  toutes  les  sécrétions,  à 
l'exception  de  la  sécrétion  urinaire,  sont  supprimées 
ou  considérablement  diminuées.  La  peau  et  les  mu- 
queuses sont  d'une  sécheresse  extrême.  Sur  les  parois 
de  la  bouche  et  du  phai'ynx,  cette  sécheresse  s'accom- 
pagne ordinairement  de  rougeurs,  d'aphtes,  d'ulcéra- 
tions, d'enduit  blanchâtre,  spécialement  au  niveau  des 
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amygdales.  Une  conslipalion  opiniâtre  traduit  la  séche- 
resse de  la  muqueuse  intestinale,  comme  la  toux,  la 
raucilé  de  la  voix  et  parfois  Taphonie  manifestent  la 
sécheresse  du  larynx  et  des  bronches. 

Bien  que  Tappétit  reste  longtemps  conservé,  le  ma- 
lade se  nourrit  très  ditUcilement  ou  pas  du  tout  en  rai- 
son de  la  dysphagie  parfois  extrême  qui  résulte  non 
seulement  de  la  sécheresse  de  la  muqueuse  mais  très 
vraisemblablement  aussi  d'une  véritable  paralysie  du 
pharynx. 

Le  poison  occasionne  aussi  une  paralysie  des  nerfs 
de  l'œil.  V ophtalmolplégie  externe  et  interne  est  un  des 
symptômes  les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéristi- 
ques du  botulisme.  Les  deux  yeux  sont  atteints,  presque 
toujours  à  un  degré  à  peu  près  égal,  de  ptosis,  de  stra- 
bisme ;  les  mouvements  du  globe  de  l'œil  sont  gênés; 
les  pupilles  sont  dilatées  et  ne  réagissent  plus  à  la  lu- 
mière ;  il  y  a  une  paralysie  de  l'accommodation.  La  di- 
minution de  l'acuité  visuelle,  la  cécité  momentanée, 
les  phosphènes,  la  dyschromatopsie  sont  fréquemment 
observés. 

Les  malades  ne  présentent  pas  d^autres  paralysies 
localisées  ;  mais  ils  sont  généralement  d'une  très  grande 
faiblesse  musculaire.  Dans  les  cas  graves,  le  cœur  est 
parfois  très  affaibli,  sans  que  cependant  il  se  produise 
de  l'œdème. 

Le  botulisme  évolue  sans  fièvre.  Il  ne  s'accompagne 
pas  de  délire  ni  d'autres  troubles  intellectuels. 

La  mort  survient  rarement  avant  quatre  ou  cinq 
jours,  le  plus  souvent  au  bout  d'une  ou  plusieurs  se- 
maines. Elle  est  amenée  soit  par  les  progrès  du  ma- 
rasme aggravé  chaque  jour  par  l'impossibilité  où  se 
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trouve  le  malade  d*avaler  la  nourriture,  soit  par  un  ac- 
cident résultant  de  la  dysphagie  :  asphyxie  par  la  pé- 
nétration d*un  bol  alimentaire  dans  le  larynx  ou  les 
bronches,  onlème  pulmonaire  ou  pneumonie  résultant 
de  la  même  cause.  Dans  certains  cas  on  a  cru  pouvoir 
attribuer  la  mort  à  la  paralysie  progressive  des  centres 
respiratoire  et  circulatoire. 

Quand  le  malade  guérit,  la  convalescence  est  ordi- 
nairement fort  longue.  Ce  sont  les  troubles  oculaires 
qui  se  dissipent  les  derniers,  après  plusieurs  semaines 
ou  plusieurs  mois. 

Lésions  cadavériques.  —  Le  tube  digestif  présente 
presque  toujours  une  hyperhémie  plus  ou  moins  consi- 
dérable cl  parfois  aussi  des  ecchymoses,  des  érosions, 
des  ulcérations  peu  étendues,  un  certain  raniolIissemeDt 
de  la  muqueuse. 

On  a  noté  souvent  la  congestion  de  la  plupart  des 
organes  :  poumons,  bronches,  méninges,  foie,  reins  el 
parfois  aussi  de  petites  liémorrhagies  dans  Tencéphale. 
le  bulbe  et  dans  la  gaine  de  divers  nerfs  périphéri- 
ques. 

Sature  du  poison  botulique,  —  Tous  les  auteurs  consi- 
dèrent le  botulisme  comme  une  intoxication  véritable,  c'est- 
à-dire  comme  occasionné  par  un  poison  qui  se  trouve  tout 
formé  dans  l'aliment  avarié,  et  non  pas  comme  une  infection, 
c*est-à-<lire  comme  occasionné  par  le  développement  dans 
l'organisme  de  microbes  ingérés  en  même  temps  que  l'aliment 
dangereux. 

Les  chimistes  ont  trouvé  quelquefois  dans  les  aliments  qui 
avaient  occasionné  Tintoxication  botulique  des  bases  orga- 
niques :  choline,  neuridine  di  et  triméfhylamine  ;  mais  ces 
substances  sont  très  peu  toxiques,  ou  bien  elles  produisent 
un  empoisonnement  dont  les  symptômes  sont  différents  de 
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ceux  du  botulisme.  Anrep  *  a  trouvé  dans  les  viscères  de  deux 
personnes  empoisonnées  par  dç  Testurgeon  salé  et  dans  le 
restant  de  ce  poisson,  deux  bases,  dont  Tune  possède  une 
action  physiologique  analogue  à  celle  de  la  muscarine,  et  dont 
Tautre  que  ïoji  a  appelée  ptomalropine  *  est  considérée  par 
Kobert  comme  le  véritable  poison  du  botulisme.  Il  faut  noter 
cependant  que  d'autres  chimistes  et  Kobert  lui-même  n'ont 
pas  réussi  à  extraire  la  ptomatropine  d'aliments  ayant  produit 
Je  botulisme. 

Tout  récemment.  Van  Ermengen  '  a  fait  une  étude  très 
complète  et  très  sagace  d'une  intoxication  produite  à  Elle- 
zelles  (Hainaut)  par  un  jambon  altéré.  Les  résultats  de  cette 
otude  sont  d'autant  plus  intéressants  que  les  symptômes  pré- 
sentés par  les  victimes  (une  dizaine  furent  très  gravement 
atteintes  et  3  succombèrent)  ressemblent  étroitement  à  ceux 
du  botulisme  typique,  de  sorte  que  les  données  acquises  dans 
ce  cas  particulier  ont  peut-être  une  portée  très  générale. 

Le  jambon  altéré  contenait  à  la  fois  un  poison  extrêmement 
violent  et  un  bacille  particulier,  anaérobie  (ce  qui  explique 
que  les  parties  les  plus  profondes  du  jambon  sont  les  plus  alté- 
rées). Van  Ermengen  a  réussi  à  cultiver  ce  bacille,  et  il  a  pu 
obtenir  ainsi  des  quantités  de  poison  suffisantes  pour  en  faire 
une  étude  chimique  et  physiologique  très  approfondie.  Ce  poi- 
son (botuline)  est  non  pas  une  ptomaïne,  mais  une  toxine  ;  il  est 
détruit  à  une  température  relativement  peu  élevée  (60  à  70"). 
—  11  exerce  sur  l'organisme  des  effets  d'iftie  intensité  extraor- 
dinaire et  sous  ce  rapport  est  comparable  aux  toxines  micro- 
biennes les  plus  actives.  Mais  sa  puissance  toxique  varie 
beaucoup  suivant  les  espèces  animales  et  suivant  la  voie  d'in- 
troduction. Ingéré  par  la  bouche,  il  est  extrêmement  toxique 
pour  l'homme  et  pour  le  singe ,  il  l'est  aussi,  mais   à  un 

1.  Archives  slaves  de  biologie,  188() 

2.  Le  botulisme  a  été  rapproché  de  Tintoxication  atropinique  avec 
laquelle  il  a  en  couimun  la  sécheresse  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
et  quelques-uns  des  troubles  oculaires.  Mais  les  deux  intoxications 
diffèrent  par  tous  leurs  autres  symptômes. 

3.  Va5  Ermengen.  Ueber  ein  en  neuen  ana^roben  Bacillus  und  seine 
Keziehungen  zum  Botulismus  Zeitsch.  f.  Hyg,  und  Infèctionskrankh., 
1897. 
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degré  moindre,  pour  le  lapin,  le  cobaye  et  la  souris  blanche: 
le  cbien,  la  poule,  le  cbat  jouissent  d'une  immunité  pres- 
que complète.  —  En  injection  sous-cutanée,  le  poison  se 
montre  beaucoup  plus  actif  :  cent  fois  plus  cbez  le  lapin, 
le  cobaye  et  la  souris.  Le  chien,  la  poule  et  la  grenouille 
sont  ici  encore  réfractaires  ;  mais  le  chat  est  empoisonné  par 
des  doses  relativement  peu  élevées  ;  c'est  même  chez  c<t  ani- 
mal que  Ton  observe  les  symptômes  les  plus  caractéristiques. 
Avec  une  dose  modérée,  amenant  la  mort  au  bout  d^une  hui- 
taine de  jours,  voici  ce  qui  se  produit  :  «  Généralement,  il  y 
a  une  période  latente  d  une  durée  rarement  moindre  de 
36  heures.  Les  premières  atteintes  du  mal  se  traduisent  ensuite 
par  de  la  tristesse,  de  rindilTérence  et  de  la  somnolence.  Il  ne 
survient  ni  vomissements,  ni  diarrhée  ;  Tanimal  refuse  la  nour- 
riture, mais  boit  encore.  —  Au  bout  de  2  à  3  jours,  on  voit 
apparaître  des  parésies  motrices  spéciales.  Le  faciès  a  une 
expression  d'hébétude;  les  mouvements  de  clignotement  et 
de  pourléchage  sont  complètement  abolis  ;  les  globes  ocu- 
laires sont  à  peu  près  immobiles,  l'œil  est  atone,  le  regard 
fixe,  les  pupilles  largement  dilatées.  Cette  mydriase  va  en 
s'accentuant  ;  dans  les  derniers  jours  le  limbe  de  l'iris  n'a  plus 
qu'un  millimètre  de  largeur  et  reste  insensible  aux  excitations 
les  plus  puissantes.  En  outre,  la  langue  est  paralysée:  elle 
pend  hors  de  la  gueule  pendant  des  journées  entières,  parfois 
8  ou  10  jours  durant.  —  A  partir  du  3*  jour,  les  naseaux,  le 
fond  du  gosier  sont  r^iplis  de  mucosités  grisâtres,  épaisses,  qui 
gênent  énormément  l'animal  et  occasionnent  des  accès  de  toux 
croupale.  —  Il  y  a  de  la  dysphagie  et  bientôt  de  l'aphagie 
totale  ;  non  seulement  l'animal  n'essaie  plus  de  manger  :  mais 
le  lait  qu'on  lui  introduit  au  fond  du  gosier  n'est  pas  ingurgité. 
11  y  a  aussi  de  l'aphonie.  —  L'évacuation  des  urines  et  des 
fèces  fait  souvent  défaut  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 
—  Les  muscles  de  tout  le  corps  sont  parésies.  —  Le  pouls 
devient  lent  et  irrégulier  à  la  fin  de  la  maladie.  —  La  sensi- 
bilité générale  et  l'intelligence  ne  paraissent  pas  gravement 
atteintes.  —  La  température  ne  dépasse  pas  la  normale,  sinon 
dans  les  premières  heures  de  la  maladie  ;  elle  baisse  notable- 
ment dans  la  période  terminale.  »  (Van  Ermenhen). 
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Ajoutons  que  Van  Ermengen  s'est  assuré  par  de  nombreuses 
expériences  que  le  bacille  en  question  ne  se  reproduit  pas 
dans  Torganisme  vivant,  et  que  l'empoisonnement  est  bien  dû 
uniquement  à  la  toxine  sécrétée  par  le  bacille  pendant  qu'il 
vit  dans  Taliment  avarié. 

D'autre  part,  Kempner*  a  réussi  à  vacciner  les  chèvres 
contre  la  botuline  en  leur  inoculant  des  doses  graduellement 
croissantes  de  cette  toxine;  le  sérum  de  ces  animaux  immu- 
nisés contient  une  anliboialine  très  puissante. 

Viandes  conset^vées  en  boîles. 

Ces  conserves  sont  fabriquées  en  empilant  des  mor- 
ceaux de  viande  crue  et  désossée  dans  des  boîtes  métal- 
liques qui  sont  chauffées  au  bain-marie  pendant  plu- 
sieurs heures  à  une  température  un  peu  supérieure  k 
100**.  On  soude  définitivement  le  couvercle  des  boîtes  à 
la  fin  de  Tébullition,  de  sorte  qu'elles  ne  contiennent 
presque  plus  d'air. 

Ces  conserves  entrent  pour  une  assez  large  part  dans 
l'alimentation,  surtout  dans  Talimentation  de  Tarmée 
qui  en  consomme  annuellement  plusieurs  milliers  de 
quintaux. 

En  regard  d'un  chiffre  aussi  élevé,  les  empoisonne- 
ments produits  par  ces  viandes  sont  relativement  très 
rares.  Toutefois  les  observations  publiées  forment  un 
total  nombreux*. 

Dans  bon  nombre  de  ces  cas,  on  a  remarqué  que  la 
môme  viande,  inoffensive  quand  elle  était  consommée 
aussitôt  après  l'ouverture  de  la  boîte,  devenait  nuisible 
quand  elle  n'était  mangée  qu'après  plusieurs  heures 


1.  Zeilsrhr.  f.  Uyrj.  vnd  Jnfectionskr.,  1898. 

2.  PoLiN   ci   Labit.   Étude  sur  les  empoisonnements  alimentaires. 
DoiD,  4890. 
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d'exposition  à  Tair.  Mais  le  plus  souvent  les  accident» 
se  produisent  avec  une  viande  consommée  immédiate- 
ment. Les  altérations  qu'elle  a  subies  à  Tintérieurdela 
boîte  se  manifestent  parfois  par  certains  caractères  :  li^ 
couvercle  et  le  fond  du  récipient  sont  bombés  (dévelop- 
pement de  gaz);  la  gelée  qui  entoure  la  viande  est 
liquéfiée  ou  a  pris  une  coloration  tantôt  brunâtre,  tantôt 
d*un  blanc  laiteux;  la  graisse  est  saponifiée,  ou  fluide, 
visqueuse.  La  viande  peut  être  flasque,  comme  lavée, 
exhaler  certaines  odeurs  comparées  souvent  à  celles 
de  poisson,  de  morue  salée;  sa  saveur,  non  pas  très 
répugnante,  est  fade  et  anormale.  Mais  tous  ces  carac- 
tères peuvent  manquer,  ou  tout  au  moins  «^tre  si  peu 
accusés  (|u'ils  ne  sont  pas  remarqués  par  les  cpnsom- 
mateurs. 

Les  sfjmptùmes  sont  très  variables.  Dans  quelques 
cas.  ce  sont  ceux  du  botulisme.  Dans  les  autres,  la  ma- 
ladie est  constituée  tantôt  par  la  gastro-entérite  seule, 
laquelle  évolue  presque  toujours  avec  fièvro,  tantôt  ell<' 
comporte  en  outre  des  désordres  dénotant  pour  la  plu- 
part ratteinle  du  système  nerveux  :  céphalalgie,  ra- 
chialgie,  prostration,  insomnie,  douleurs  dans  les  arti- 
culations et  dans  les  muscles. 

11  est  à  remarquer  que  presque  toujours  les  symptô- 
mes atteignent  en  peu  de  temps  toute  leur  intensité,  et 
aussi  que  la  gravité  de  la  maladie  est  en  rapport  avec 
la  quantité  de  viande  consommée.  Ceci  semble  indiquer 
qu'il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  intoxication  plutôt  que 
d'une  infection. 

Cette  présomption  est  confirmée  par  les  analyses 
bactériologiques  qui  ont  été  faites  jusqu'ici.  Il  est  rare 
en  elTet  de   trouver  dans  les  conserves  des  microbes 
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vivants,  et  quand  il  en  existe  ce  sont  des  bactéries  inof- 
fensives (Vaillard). 

S'il  s'agit  d'un  poison,  celui-ci  n'est  pas  le  même 
dans  tous  les  cas,  ainsi  que  l'indiquent  la  diversité  des 
symptômes  observés  et  aussi  les  différences  dans  l'aspect 
de  la  viande  nocive. 

Quelquefois  la  viande  provient  d'un  animal  malade 
et  elle  est  déjà  altérée  au  moment  de  la  mise  en  boîte. 
C'est  ce  qui  a  été  constaté  dans  certains  cas  par  Poin- 
caré,  par  Vaillard.  Les  fibres  musculaires  avaient  perdu 
leur  striation,  présentaient  la  dégénérescence  vitreuse 
qui  se  produit  fréquemment  au  cours  des  infections 
graves;  il  existait  à  la  surface  et  dans  les  intervalles 
(le  ces  libres  une  quantité  parfois  prodigieuse  de  micro- 
organismes morts  qui  sans  doute  n'avaient  pu  pulluler 
ainsi  dans  le  milieu  privé  d'aird'une  boîte  de  conserves. 
— r  On  rentre  ici  dans  le  cas  des  viandes  malades  dont  il 
a  été  parlé  précédemment,  et  dont  les  principes  toxi- 
ques résistent  parfois  à  l'action  de  la  chaleur. 

Il  est  probable  aussi,  bien  que  le  fait  n'ait  pas  encore 
été  constaté,  que  le  b,  botulinus  (lequel  est  anaérobie) 
se  développe  quelquefois  dans  les  boîtes  de  conserves. 
C'est  ce  qu'indiquent  les  symptômes  observés  dans  cer- 
taines épidémies.  Il  peut  arriver  encore  que  la  viande 
ait  subi  un  commencement  de  putréfaction  avant  d'être 
mise  en  boîte,  ou  que  sa  stérilisation  ait  été  incomplète. 
La  putréfaction  se  continue  alors  très  lentement  et 
sous  une  forme  anormale  dans  la  boîte  privée  d'air. 

Enfin  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  accidents  s'obser- 
vent parfois  quand  la  viande  est  restée  un  certain  temps 
exposée  à  l'air  après  l'ouverture  de  la  boîte.  Les  modi- 
fications qu'elle  a  subies  pendant  son  long  séjour  à 
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rintérieur  de  celle-ci  la  rendent  sans  doute  plus  apte  à 
servir  de  milieu  de  culture  à  certains  microbes  qui  ne 
prospèrent  pas  habituellement  sur  la  viande  fraîche  et 
qui  réalisent  les  putréfactions  anormales,  à  produits 
très  toxiques,  dont  nous  avons  parlé  précédemment. 

§  m.  —  Intoxioation  par  les  poiisonSy  par  les  moolet. 

Certains  poissons  sont  toujours  toxiques.  Ils  ne  se 
trouvent  guère  dans  nos  climats.  —  D'autres  ne  sont 
dangereux  qu'à  Tépoque  du  frai  ;  la  substance  toxique 
parait  se  trouver  presque  exclusivement  dans  les  orga- 
nes génitaux. 

Il  paraît  qu'en  Russie  les  esturgeons  sont  parfois  at- 
teints d'une  maladie  bactérienne  qui  communique  à  leur 
chair  des  propriétés  toxiques;  le  poison  est  convulsi- 
vant  et  paralysant. 

L'empoisonnement  ;?ar  les  moules  et  /es  htiitres  s'ob- 
serve de  temps  en  temps.  Certaines  personnes  ne  peu- 
vent mangerccs  animaux  sans  être  malades  (indigestion, 
urticaire);  il  s'agit  là  d'une  intolérance  dont  la  cause 
est  inconnue.  Mais,  à  part  ce  cas  spécial,  il  arrive  quel- 
quefois que  les  moules  sont  réellement  toxiques,  car 
elles  occasionnent  les  mômes  accidents  chez  tous  ceux 
qui  les  consomment.  Le  poison  des  moules,  ordinaire- 
ment peu  violent,  devient  quelquefois  extrêmement 
redoutable.  II  en  a  été  ainsi  dans  une  épidémie  obser- 
vée en  188S  et  1887  à  Wilhemshafen  (Prusse),  occa- 
sionnée par  des  moules  recueillies  dans  le  port  de  cette 
ville.  Le  début  et  la  marche  de  l'intoxication  étaient 
très  rapides;  certains  malades  sont  morts  en  moins 
d'une  heure.  L'oppression,  Tangoisse,  la  faiblesse  mus- 
culaire extrême,  le  refroidissement  général  furent  les 
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principaux  symptômes;  pas  de  diarrhée,  pas  de  troubles 
cérébraux.  Cinq  ou  six  de  ces  moules  suffisaient  à  pro- 
duire un  empoisonnement  grave;  elles  étaient  égale- 
ment toxiques  pour  les  animaux  domestiques,  ainsi  que 
Teau  dans  laquelle  elles  avaient  cuit. 

Les  lésions  constatées  à  Tautopsie  par  Virchow  ont 
été  un  développement  énorme  et  extrêmement  rapide* 
de  la  rate,  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  des 
reins,  du  cœur,  Tintlammation  de  Testomac  et  de  Tin- 
testin. 

Brieger  a  extrait  de  ces  moules  plusieurs  substances 
très  toxiques,  dont  une  ptomaïne,  la  mytilotoxine,  qui 
exerce  sur  les  animaux  une  action  très  analogue  à  celle 
du  curare.  La  présence  de  ces  substances  toxiques  ré- 
sulterait d'une  maladie  de  Tanimal,  laquelle  ne  s  est  pas 
laissée  reconnaître  par  d'autres  caractères,  et  qui  a  été 
attribuée  à  son  séjour  dans  des  eaux  putrides. 

A  de  très  rares  intervalles  on  signale  une  intoxication 
très  grave  attribuée  à  des  huîtres  ou  même  à  une  seule 
huître.  Ainsi  un  officier  autrichien  ayant  mangé  un  soir 
des  huîtres,  dont  une  avait  mauvais  goût,  fut  pris  peu 
de  temps  après  de  vomissements,  puis  de  troubles  ner- 
veux, notamment  de  paralysies  localisées,  et  mourut 
en  une  quinzaine  d'heures  ^ 

Les  poissons  conservés  ont  occasionné  de  temps  en 
temps  des  accidents.  Les  plus  fréquents  (relativement) 
sont  ceux  produits  par  la  morue  conservée.  —  La  mo- 
rue devenue  nuisible  présente  assez  souvent  une  colo- 
ration rouge.  Mais  le  rouge  de  morue  est  une  substance 
inoffensive,  produite  par  des  microbes  non  pathogènes. 

1.  Mililaerlz,  1896.  Analyse  in  Arch,  de  méd.  et  de  pharm,  milit , 
1897. 
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La  morue  rouge  peut  être  mangée  impunément  quand 
elle  a  conservé  sa  consistance  normale.  Par  contre,  une 
morue,  rouge  ou  non,  dont  la  chair  s*effrite  par  le  grat- 
tage, doit  être  considérée  comme  suspecte  et  rejetée. 
L'altération  serait  causée  par  une  variété  de  putréfac- 
tion occasionnée  par  des  microbes  particuliers'. 

Beaucoup  plus  rares  sont  les  accidents  occasionnés 
par  les  homards  conservés  en  boites.  —  Signalons  en- 
core un  cas*  où  quelques-unes  des  sardines  consen-ées 
dans  une  même  boite  contenaient  un  poison  violent, 
lequel  fil  périr  un  jeune  officier  anglais  en  24  heures. 

§  IV.  —  Empoisomiement  par  les  aliments  végétaux. 

Si  Ton  met  à  part  Tergotisme,  la  pellagre,  le  lathy- 
risme  dont  l'histoire  appartient  à  Tépidémiologie  et  à 
rhygiène,  les  intoxications  occasionnées  par  les  ali- 
ments végétaux  sont  fort  rares. 

Les  pommes  de  terre  ont  produit  quelquefois  des 
empoisonnements  collectifs  plus  ou  moins  nombreux". 
Ce  sont  d*une  part  les  pommes  de  terre  nouvelles  non 
parvenues  à  maturité  et  plus  encore  les  germes  et  les 
rejetons  (produit  de  la  germination  à  Tair  des  vieilles 
pommes  de  terre);  d'autre  part,  celles  qui  sont  gâtées, 
tlétries  ou  moisies,  qui  occasionnent  des  accidents. 
L'agent  toxique  parait  être  toujours  la  solanine,  prin- 
cipe qui  se  trouve  à  Tétat  normal  dans  la  pomme  do 
terre,  mais  dont  la  proportion  augmente  beaucoup  dans 

\.  Le  Daxtec.  Étude  sur  la  morue  rouge.  Ann,  Inst,  Pastettr^  octobre 
1891. 

2.  Brifisch.  med.  Journ.  1892.  Analyse  in  Arch.  de  méd.  et  pharm. 
f/n7i7.,  1893. 

3.  On  en  trouvera  la  liste  dans  une  revue  de  Longuet  in  Arch,  de 
méd.  et  de  pharm,  milii.,  1896. 
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les  cas  qui  viennent  d'ôire  indiqués.  La  soianine  se 
trouve  principalement  dans  la  pelure  et  immédiatement 
au-dessous  de  celle-ci.  —  L'empoisonnement  est  ordi- 
nairement peu  grave  ;  il  n'y  en  a  pas  eu  un  seul  mortel 
sur  plus  de  800  cas  connus.  Les  symptômes  n'apparais- 
sent qu'au  bout  de  quelques  heures  et  consistent  en 
céphalalgie,  vertiges,  vomissements;  plus  rarement, 
délire,  accélération  du  pouls,  mydriase,  trismus,  con- 
vulsions. 

Il  se  peut  aussi  qu'un  aliment  primitivement  sain  de- 
vienne toxique  en  raison  d'altérations  subies  après  la 
cuisson.  Le  fait  est  sans  doute  d'une  rareté  extrême; 
en  voici  un  exemple  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'ob- 
server. 

Obs.  XXXlll (personnelle et  inédite).—  Quadruple  empoisonne- 
ment par  des  haricots  avariét,  —  Lesdits  haricots  avaient^subi 
une  cuisson  très  complète  dans  un  lycée  de  Paris;  une  partie 
avait  été  consommée  par  les  élèves,  sans  inconvénients,  dit-on; 
les  autres  avaient  été  jetés  à  la  cuisine  dans  un  récipient  fort 
salo,  enduit  de  graisses,  et  qui  exhalait  une  odeur  infecte 
lorsque  nous  l'avons  examiné.  C'est  dans  ce  récipient  que  quel- 
t|u'un  a  recueilli  les  haricots  pour  les  vendre^à^un  marchand 
d  arlequins.  On  désigne  ainsi,  à  Paris,  des  portions]  d'aliments 
composées  avec  les  restes  vendus  par  certains  restaurants.  La 
famille  C...  avait  acheté,  le  16  août  1893,  un  arlequin  composé 
de  volaille,  réduite  à  des  os  décharnés,  et  des  haricots  en  ques- 
tion. Quatre  des  membres  de  la  famille  (>...,  le  père,  la  mère 
et  deux  enfants  ont  été  intoxiqués:  deux  autres  enfants  qui 
n'en  avaient  pas  mangé  n'ont  pas  été  malades.  Le  père  et  l'un 
des  enfants  intoxiqués  n'avaient  pas  mangé  de  volaille  :  on  peut 
donc  mettre  celle-ci  hors  de  cause  et  attribuer  l'empoisonnement 
uniquement  aux  haricots.  Ceux-ci  avaient  une  saveur  amère 
et  piquante,  mais  pas  trop  répugnante  ;  comme  en  même 
temps  ils  paraissaient  graisseux,  les  époux  (]...  ont  cru  qu'ils 
avaient  été  accommodés  à  l'huile  et  au  vinaigre,  ce  qui  était 
inexact 

ViBERT.  Toxicologie.  57 


898  EMPOISONNEMENTS  ALIMENTAIRES 

Le  repas  avait  eu  lieu  à  midi.  Les  accidents  ne  débutèrent  pis 
à  la  même  époque  pour  chacun  des  intoxiqués. 

Julie  C...,  &gée  de  7  ans,  fut  la  première  atteinte.  C'est  elle  qui 
avait  été  acheter  Tarlequin,  et  Ion  suppose  qu*en  route  elle  avait 
déjà  mangé  quelques  haricots.  Â  2  heures  de  Taprès-midi,  elle  est 
prise  de  vomissements  qui  expulsent  bon  nombre  de  haricots, 
puis  de  coliques,  et  enûn  de  diarrhée  extrêmement  abondante 
dans  la  nuit  du  16  au  17.  Le  lendemain  matin  elle  est  dans  un 
état  de  torpeur  qui  aboutit  au  coma,  lequel  était  déjà  complet  4 
midi.  A  partir  de  ce  moment,  les  évacuations  cessent;  Tenfant. 
sans  sortir  du  coma,  est  prise  de  convulsions  qui  se  renouvellenl 
fréquemment  ;  elle  meurt  le  18  au  matin. 

La  mère  est  prise  à  4  heures  de  Taprès-midi  de  diarrhée  d'a- 
bord, puis  de  vomissements.  La  nuit  elle  est  prise  de  syncopes 
fréquentes,  et  Ton  est  obligé  de  lui  faire  huit  fois  une  piqârp 
d'éther.  Pendant  cinq  jours,  c'est-à-dire  jnsqirau  21  août,  elle 
ne  peut  rien  garder.  Le  30,  elle  a  encore  un  peu  de  diarrhé»* 
glaireuse,  sanguinolente,  accompagnée  de  ténesine.  — Au  bout  de 
doux  mois  (18  novembre),  la  malade  avait  encore  de  temps  à  autre 
un  peu  de  diarrhée  et  quelques  vomissements;  en  outre,  elle 
avait  des  bourdonnements  d'oreille,  de  l'héméralopie,  de  Tasthé 
nopie,  des  fourmillements  dans  les  membres,  de  la  maladresse 
des  mains,  de  l'engourdissement  et  une  anesthésie  presque  roiii- 
pléte  de  la  jambe  gauche. 

Le  père  n'est  pas  malade  après  le  déjeuner,  et  peut  dîner.  \ 
7  h.  1/2  du  soir,  il  vomit  pour  la  première  fois;  les  vomissemenls 
et  la  diarrhée  continuent  pendant  4  jours.  Le  21  août  il  peul 
garder  du  lait;  il  était  guéri  complètement  le  30  août. 

Enfin  Léontine  C..,  âgée  de  5  ans,  a  pu  diner  et  n*a  été  ma- 
lade que  vers  2  heures  du  matin  ;  elle  a  en  de  la  diarrhée  et  des 
vomissements  très  violents  pendant  trois  jours,  et  s'est  K*tabli<' 
ensuite  très  vile. 


§  V.  —  Diagnostic  des  empoisonnements  alimentaires. 

Expertise. 

Les  empoisonnements  collectifs  sont  presque  toujours 
rapportés  à  leur  véritable  origine,  grâce  aux  coraraé- 
moralifs.  Toutefois  la  signification  de  ceux-ci  est  moins 
évidente  quand  les  accidents  se  limitent  à  un  très  petit 
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nombre  de  personnes.  Rappelons  à  ce  sujet  qu'un  même 
aliment  avarié  ne  rend  pas  malades  tous  ceux  qui  en 
mangent;  la  proportion  des  indemnes  est  parfois  con- 
sidérable :  ainsi  dans  un  cas  relaté  par  Nieriker*,  sur 
120  personnes  qui  mangèrent  la  viande  fraîche  et  cuite 
(l'une  vache  atteinte  de  métrite  puerpérale,  40  seule- 
ment furent  malades  et  4  de  celles-ci  succombèrent. 
Itappelons  aussi  que  les  accidents  peuvent  éclater  à  des 
moments  très  éloignés  chez  les  divers  consommateurs. 

La  symptomatologie,  envisagée  isolément,  ne  suiiil 
pas  toujours  à  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Si  elle 
est  très  spéciale  quand  il  s'agit  de  botulisme,  dans 
beaucoup  d'autres  cas  elle  n'est  guère  représentée  que 
par  les  signes  de  gastro-entérite  ou  même  d'un  embar- 
ras gastrique,  fébrile  ou  non  ;  mais  assez  souvent  quel- 
ques symptômes  concomitants,  notamment  l'adynamie 
extrême,  la  parésie  des  membres  inférieurs,  les  sueurs, 
la  mydriase,  la  rougeur  des  conjonctives  suffisent  à  ap- 
peler l'attention. 

Dans  tous  les  cas  où  une  expertise  est  nécessaire, 
celle-ci  ne  saurait  aboutir  à  des  résultats  certains  (^t 
précis  si  elle  ne  comporte  l'étude  complète  des  aliments 
suspects,  c'est-à-dire  leur  analyse  chimique  et  bactério- 
logique contrôlée  par  l'expérimentation  sur  les  ani- 
maux. 

§  VI.  —  Traitement. 

Le  traitement  comporte  plusieurs  indications. 
Quand  les  vomissements  et  la  diarrhée  font  défaut  ou 
sont  très  peu  abondants,  il  convient  de  vider  le  tube 

1.  Revue  des  sciences  médicales  d'Hayeoi,  1885. 
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digestif.  Les  purgatifs  sont  alors  spécialement  indiqués, 
car  le  début  ordinairement  assez  tardif  des  accidents 
fait  supposer  que  le  poison  est  déjà  dans  Tîntestin;  on 
recommande  aussi  les  lavements  copieux.  —  Quand, 
au  contraire,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent,  les 
vomissements  et  la  diarrhée  sont  violents  et  prolongés, 
on  s'efforce  de  les  modérer  par  les  moyens  appropriés 
(laudanum,  potion  de  Rivière,  Champagne  frappé,  etc. . 

L'antisepsie  gastro-intestinale  est  presque  toujours 
indiquée,  car  dans  beaucoup  de  cas  la  maladie  est  oc- 
casionnée ou  aggravée  par  le  pullulement  des  microbes 
de  Taliment  avarié  ou  par  ceux  du  tube  digestif,  et 
quand  bien  mi^me  il  s'agirait  d'une  intoxication  pun' 
(ce  qu'il  est  ordinairement  bien  difficile  de  savoir  dèslo 
début),  Tadministration  d'antiseptiques  tels  que  le 
benzo-naphtol,  le  bétol,  Tacide  salicylique,  la  résorcine. 
le  salol  ne  saurait  avoir  d'inconvénients  sérieux.  Dans 
les  cas  où  il  n'existerait  pas  de  diarrhée,  le  calomel 
sorail  indiqué. 

Le  lait,  les  boissons  abondantes,  les  tisanes  diuréti- 
ques, les  bains  tièdes  prolongés  peuvent  favoriser  IVli- 
niinution  du  poison. 

Enfin  la  dépression,  le  collapsus  réclament  les 
divers  stimulants  qui  ont  été  d(5jà  indiqués  à  maintes 
reprises. 

On  ne  connaît  pas  encore  de  traitement  réellement 
oUicace  à  opposer  aux  troubles  résultant  de  Faction  des 
poisons  nerveux  que  Ton  observe  dans  le  botulisme  et 
dans  bon  nombre  d'autres  intoxications  alimentaires. 


FIN 


ANNEXES 

DÉCRETS   ET  ORDOiNNANCES   CONCERNANT 
LES   SUBSTANCES  TOXIQUES 


ORDONNANCE  CONCERNANT   l.E  COMMERCE   ET  LA  VENTE 
DES  SUBSTANCES  VÉNÉNEl'SES 

—  29  octobre  1846  — 

TITRE    1.  —  DU    C0M3IBRCB   D*BS   SUBSTANCES    VÉXÉNBUSES. 

Art.  1*'.  Quiconque  voudra  faire  le  commerce  d*une  ou  de  plu- 
sieurs des  substances  comprises  dans  le  tableau  annexé  à  la  pré- 
sente ordonnance  sera  tenu  d'en  faire  préalablement  la  déclaration 
devant  le  maire  de  la  commune,  en  indiquant  le  lieu  où  est  situé 
son  établissement. 

Les  chimistes,  fabricants  ou  manufacturiei's,  employant  une  ou 
plusieurs  desdites  substances,  seront  également  tenus  d*en  faire 
la  déclaration  dans  la  même  forme. 

Ladite  déclaration  sera  inscrite  sur  un  registre  à  ce  destiné,  et 
dont  un  extrait  sera  remis  au  déclarant  ;  elle  devra  être  renou- 
velée, dans  le  cas  de  déplacement  de  rétablissement. 

2.  Les  substances  auxquelles  s'applique  la  présente  ordonnance 
ne  pourront  être  vendues  ou  livrées  qu'aux  commen;anlî«,  chi- 
mistes, fabricants  ou  manufacturiers  qui  auront  fait  la  déclara- 
tion prescrite  par  l'article  précédent,  ou  aux  pharmaciens. 

Lesdites  substances  ne  devront  être  livrées  que  sur  la  demandi* 
écrite  et  signée  de  l'acheteur. 

3.  Tous  achats  ou  ventes  de  substances  vénéneuses  seront  in- 
scrits sur  un  registre  spécial  coté  et  paraphé  par  le  maire  ou  par 
le  commissaire  de  police. 

Les  inscriptions  seront  faites  de  suite,  et  sans  aucun  blanc,  au 
moment  même  de  l'achat  ou  de  la  vente  ;  elles  indiqueront  l'espèce 
et  la  quantité  de  substances  achetées  ou  vendues,  ainsi  (|ue  los 
noms,  profession  et  domicile  des  vendeurs  ou  des  acheteurs. 

4.  Les  fabricants  et  manufacturiers  employant  des  substances 
vénéneuses  en  surveilleront  l'emploi  dans  leur  établissement  et 
<*x)nstateront  cet  emploi  par  un  registre  établi  conformément  au 
premier  paragraphe  de  Part.  3. 
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TITRE   11.   —    DB  LA   VE5TB  DES   SUBSTA5CB8   VÉXÉXEl  !«C*» 

PAR   LES  PHARMACIENS. 

5.  La  vente  des  substances  vénéneuses  ne  peut  être  faite,  pour 
l'usage  de  la  médecine,  que  par  les  pharmaciens^  et  sur  les  pres- 
criptions d'un  médecin,  chirurgien,  officier  de  santé,  ou  d*un 
vétérinaire  breveté. 

Cette  prescription  doit  être  signée,  datée,  énoncer  en  toutes 
lettres  la  dose  desdites  substances,  ainsi  que  le  mode  d'admini- 
stration du  médicament. 

6.  Les  pharmaciens  transcriront  lesdites  prescriptions,  avec  1^ 
indications  qui  précèdent,  sur  un  registre  établi  dans  la  forme 
déterminée  par  le  paragraphe  l^*"  de  Tari.  3. 

Ces  transcriptions  devront  être  faites  de  suite  et  sans  aucou 
blanc. 

Les  pharmaciens  ne  rendront  les  prescriptions  que  revêtues  de 
leur  cachet,  et  après  y  avoir  indiqué  le  jour  où  les  substance^ 
aun)nt  été  livréa».  ainsi  que  le  numéro  d'ordre  de  la  transcription 
sur  le  rcj^islre. 

Ledit  registre  sera  conservé  pendant  vingt  ans  au  moins  *,  el 
devra  être  représenté  à  toute  réquisition  de  l'autorité. 

7.  Avant  de  délivrer  la  préparation  médicale,  le  pharmacien  y 
apposera  une  étiquette  indiquant  son  nom  et  son  domicile,  et 
rappelant  la  destination  interne  ou  externe  du  médicament. 

8.  L'arsenic  et  ses  composés  ne  pourront  être  vendus,  pour 
d'autres  usages  que  la  médecine,  que  combinés  avec  d'autre 
substances. 

Les  formules  de  ces  préparations  seront  arrêtées  sous  l'appro- 
bation de  notre  minisire  secrétaire  d'État,  de  l'agriculture  eidii 
commerce,  savoir  : 

Pour  le  traitenient  des  animaux  domestiques  parle  conseil  des 
professeurs  de  l'École  vétérinaire  d'Alforl; 

Pour  la  destruction  des  animaux  nuisibles  ^  et  pour  la  conser- 
vation des  peaux  et  objets  d'histoire  naturelle,  par  l'Érole  de 
pharmacie. 

9.  Les  préparations  mentionnées  dans  l'article  précédent  ne 
pourront  être  vendues  ou  délivrées  que  par  les  pharmaciens,  et 
seulement  ù  des  personnes  connues  et  domiciliées. 

1.  A  partir  du  jour  où  il  aura  été  clos,  temps  pendant  lesquels  des 
poursuites  peuvent  •'•ire  exercées,  les  crimes  se  prescrivant  par  20  ans. 

2.  Voir  page  331  de  ce  livre  la  formule  en  questiou. 
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Les  quantités  livrées,  ainsi  que  le  nom  et  le  domicile  des 
acheteurs,  seront  inscrits  sur  le  registre  spécial  dont  la  tenue  est 
prescrite  par  Tari.  6. 

10.  La  vente  et  l'emploi  de  l'arsenic  et  de  ses  composés  sont  in- 
terdits pour  le  chaulage  des  grains,  l'embaumement  des  corps  et 
la  destruction  des  insectes. 

TITKE    m.  —    niSPOSITIONS    GÉNÉRALES. 

11.  Les  substances  vénéneuses  doivent  toujours  être  tenues  par 
les  commerçants,  fabricants,  manufacturiers  et  pharmaciens, 
dans  un  endroit  sûr  et  fermé  à  clef. 

12.  L^expédition,  1  emballage,  le  transport,  Temmagasinage  et 
remploi  doivent  être  effectués  par  les  expéditeurs,  voituriers, 
commerçants  et  manufacturiers,  avec  les  précautions  nécessaires 
pour  prévenir  tout  accident. 

Les  fûts,  récipients  ou  enveloppes  ayant  servi  directement  à 
contenir  les  substances  vénéneuses  ne  pourront  recevoir  aucune 
autre  destination. 

13.  A  Paris,  et  dans  l'étendue  du  ressort  de  la  préfecture  de 
police,  les  déclarations  prescrites  par  l'art.  !«••  seront  faites  devant 
le  préfet  de  police. 

14.  Indépendamment  des  visites  qui  doivent  être  faites  en  vertu 
de  la  loi  du  21  germinal  an  XI,  les  maires  ou  commissaires  de 
police,  assistés,  s'il  y  a  lieu,  d'un  docteur  en  médecine  désigné  par 
le  préfet,  s'assureront  de  l'exécution  de  la  présente  ordonnance  *. 

Ils  visiteront,  à  cet  effet,  les  officines  des  pharmaciens,  les  bou- 
tiques et  magasins  des  commerçants  et  manufacturiers  vendant 
ou  employant  lesdiles  substances.  Ils  se  feront  présenter  les  re- 
jfistres  mentionnés  dans  les  art.  l"',  3,  4  et  6,  et  constateront  les 
contraventions. 

Leurs  procès- verbaux  seront  transmis  au  procureur  du  Roi  pour 
l'application  des  peines  prononcées  par  l'art,  l»»*  de  la  loi  du  19 
juillet  1815. 

(Le  tableau  des  suùstatices  vénéneuses,  annexé  à  celte  ordonnance, 
a  été  remplacé  par  le  suivant.) 

\.  L'article  2  du  Décret  du  S  juillet  18.'>U  s'exprime  ainsi  :  «  Dans  les 
visites  spécial«.'8  prescrites  par  larticle  14  de  rordonnancc  du  29  oc- 
tobre 1846,  les  maires  ou  commissaires  de  police  seront  assistés,  sll  y 
a  lieu,  soit  d'un  docteur  en  médeciue,  soit  de  deux  professeurs  d'une 
«'coIp  (le  pharmacie,  soit  d'un  membre  du  jury  médical,  et  d'un  des 
pharuiacieûs  adjoints  à  ce  jury,  désignés  par  le  préfet.  >* 
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Tableau  des  substances  vén 

du  8  jui 

Acide  cyanhydrique. 

Alcaloïdes  végétaux  vénéneux,  et 

leurs  sels. 
Arsenic  et  ses  préparations. 
Belladone,  extrait  et  teinture. 
Cantharides  entières,  poudre    et 

extrait. 
Chloroforme. 

Cigu^,  extrait  et  teinture. 
Coque  du  Levant. 
Cyanure  de  mercure. 


éneuses  à  annexer  au  décret 
llet  1850. 

Cyanure  de  potassium. 

Digitale,  extrait  et  teinture. 

Émétiquc. 

Jusquiame,  extrait  et  teinture. 

Nicotine. 

Nitrate  de  mercure. 

Opium  et  son  extrait. 

Phosphore  et  pâte  phosphorée. 

Seigle  ergoté. 

Stramonium,  extrait  et  teinture. 

Sublimé  corrosifs. 


DÉCRET    RELATIF  A  LA  VENTE  DU  SUBLIMÉ    AUX    SAGES^FEMMES 

—  9  juillet  1890.  — 

Le  Président  de  la  République  française, 
Décrète  : 

Art.  i*^''.  Les  pharmaciens  sont  autorisés  à  délivrer,  pour  Tusa^'e 
de  la  médecine,  du  sublimé  corrosif  sur  la  prescription  d'un»* 
sage-fenune  pourvue  d'un  diplôme. 

Otle  vente  aura  lieu  exclusivementsuivant  les  formulesci-apr*^: 

Formule  A.  —  Sublimé  corrosif 25  centigrammes. 

Acide  tartrique 1  gramme. 

Solution  alcoolique  de  car- 
min d'indigo  à  5  p.  100.  .       1  goutte. 

Formule  B.  —  Vaseline  au  sublimé  à  1  p. 

1000 30  grammes. 

Chaque  paquet  contenant  la  poudre  formule  A,  chaque  flacon 
ou  pot  renfermant  la  pommade  formule  H,  portera  rétiquelle 
rouge-orangé  réservée  aux  médicamenU  toxiques  pour  l'usag*' 
externe  avec  la  mention  suivante  écrite  ou  imprimée  ; 

Formule  A.  Formule  B. 


SUBLIMÉ  CORROSIF 

25  contigrarames 
pour  un  litre  d'eau, 

POISON 


VASELINE 

AU   SUBLIMÉ  CORROSIF 
à   1  pour  1000. 

POISON 


1 .  En  ce  qui  concerne  le  sublimé,  une  réserve  est  faite  par  le  décret 
du  9  juillet  1890. 
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Art.  2.  L*ordonnance  dû  29  octobre  1846  est  réformée  en  ce 
qu'elle  a  de  contraire  au  présent  décret. 

Art.  3.  Le  Ministre  de  l'Intérieur  est  chargé  de  l'exécution  du 
présent  décret. 

Carnot. 

décret  relatif  a  la  vente  des  substances  vénéneuses 

aux  pharmaciens 

—  9  juillet  1890.  — 

Le  Président  de  la  République  française, 

Sur  le  rapport  du  Ministre  de  l'Intérieur, 

Les  substances  vénéneuses  ne  peuvent  être  vendues  ou  livrées 
qu'aux  pharmaciens  ou  aux  commerçants,  chimistes  et  industriels 
<{ui  en  ont  fait  la  demande  écrite  et  signée,  après  déclaration 
à  la  Préfecture  de  police. 

Les  achats  et  les  ventes  des  substances  vénéneuses  doivent  être 
inscrits  sur  un  registre  spécial  coté  et  paraphé  par  le  maire  ou  le 
commissaire  de  police  :  ces  inscriptions  doivent  indiquer  Tespéce  ot 
la  quantité  des  substances  achetées,  vendues  ou  employées,  ainsi 
<iue  les  noms,  professions  et  domiciles  des  vendeurs  ou  des  ache- 
teurs. 

Les  manufacturiers  et  chimistes  sont  astreints  à  la  même  obli- 
gation. 

Carnot. 

ordonnance  concernant  la  coloration  des  si^iistancks 
alimentaires,  les  papiers  et  cartons  servant  a  les  en- 
velopper et  les  vases  destinés  a  les  contenir 

—  31  décembre  1890.  — 

Art.  l»'.  L'emploi  des  couleurs  ci-après  désignées  est  interdit 
pour  la  coloration  de  toute  substance  entrant  dans  l'alimentation 
à  quelque  titre  que  ce  soit  : 

Couleurs  minérales. 

Composés  de  cuivre.  —  Cendres  bleues,  bleu  de  montagne. 

Composés  de  plomb.  —  Massicot,  minium,  mine  orange.  — 
(carbonate  de  plomb  (blanc  de  plomb,  céruse,  blanc  d'argent).  — 
f)xychlorures  de  plomb  (jaune  de  Cassel,  jaune  de  Turner,  jaune 
de  Paris).  —  Antimoniate  de  plomb  (jaune  de  Naples).  —  Sulfate 
de  plomb.  —  Chromâtes  de  plomb  (jaune  de  chrome,  jaune  de 
(iOlogne). 

Chromate  de  baryte.  —  Outremer  jaune. 
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Composés  d^arsenic.  —  Arsénile  de*  cuivre,  vert  de  Scheele. 
vert  de  Schweinfurt. 
Sulfure  de  mercure.  —  Vermillon. 

Couleurs  organiques. 

Gomme  gulle.  —  Aconit  Napel. 

Matières  colorantes  dérivées  des  goudrons  de  houille,  telle^^ 
que  fuchsine,  bleu  de  Lyon,  flavaniline,  bleu  de  méthylène  :  — 
phtaléines  et  leurs  dérivés  substitués:  —  éosine,  ërythrosioe. 

Matières  colorantes  renfermant  au  nombre  de  leurs  élémenU 
la  vapeur  nitreuse,  telles  que  jaune  de  naphtol,  jaune  Victoria. 

Matières  colorantes  préparées  à  Taide  de  composés  diazoîques. 
telles  que  tropéolines,  rouges  de  xylidines. 

Art.  2.  A  titre  exceptionnel,  il  est  permis  d*employer  pour  la 
coloration  des  bonbons,  des  pastillages,  des  sucreries,  des  glaces, 
des  pâtes  de  fruits  et  de  certaines  liqueurs  qui  ne  sont  pas  nata- 
rellement  colorées,  telles  que  la  menthe  verte,  les  couleurs  ci- 
après  dérivées  des  goudrons  de  houille,  en  raison  de  leur  emploi 
restreint  et  delà  très  minime  quantité  de  substances  colorantes 
que  ces  produits  renferment  : 
Couleurs  roses: 

Éosine  (tétrabroino-fluoresceine). 

Érythrosine  (dérivés  méthylés  et  éthylés  de  Téosine). 

Bose  bengale,  /^/oxtwe  (dérivés  iodés  et  bromes  de  la  lluoresceine 
chlorée). 

Bouges  de  Bordeaux,  Ponceau  (résultant  de  Taction  des  dérivés 
sulfo-conjugués  du  naphtol  sur  les  diazoxylènes). 

Fuchsine  acide  (sans  arsenic  et  préparée  par  le  procédé  G)u- 
pier). 

Coule urs  Jaunes  : 
Jaune  acide,  etc.  (dérivés  sulfo-conjugués  du  naphtol). 

Couleurs  bleues: 
Bleu  de  Lyon,  Bleu  lumière,   bleu  Coupier,  etc.  (dérivés  de  la 
rosaniline  triphénylée  ou  de  la  diphénylamine). 
Cou  leurs  vertes  : 
Mélanges  de  bleu  et  de  jaune  ci-dessus. 

Vert  malachite  (élher  chlorhydrique  du  télraméthyldiamido- 
Iriphénylcarbinol). 

Couleur  violette: 
Violet  de  Paris  ou  de  méthylaniline. 
Art.  3.  L'emploi  des  couleurs  ci-après  désignées  est  interdit 


DES  SUBSTANCES  ALIMENTAIRES  907 

pour  la  coloration  des  papiers  el  cartons  servant  à  envelopper 
toute  substance  entrant  dans  l'alimentation  de  quelque  nature 
4|u'elle  soit. 

Couleurs  minérales. 

Composés  de  cuivre.  —  Cendres  bleues,  bleu  de  montagne. 

Composés  de  plomb.  —  Massicot,  minium,  mine  orange.  — 
Carbonate  de  plomb  (blanc  de  plomb,  céruse,  blanc  d'argent).  — 
Ojfychlorures  de  plomb  (jaune  de  Cassel,  jaune  de  Turner,  jaune 
de  Paris).  —  Antimoniale  de  plomb  (jaune  de  Naples).  — Sulfate 
de  plomb.  —  Chromâtes  de  plomb  (jaune  de  chrome,  jaune  de 
(iologne). 

Chromale  de  baryte.  —  Outremer  jaune. 

Composés  d'arsenic.  —  Arsénite  de  cuivre,  vert  de  Schelle, 
vert  de  Scbweinfurt. 

Couleurs  organiques. 

Gomme  gutte.  —  Aconit  Napel. 

Art.  4.  —  11  est  interdit  d'employer  des  feuilles  d'étain  plombi- 
fère  pour  envelopper  les  fruits,  les  confiseries,  les  chocolats,  les 
fromages,  les  saucissons,  la  chicorée,  et,  d'une  manière  générale 
toutes  substances  entrant  dans  l'alimentation. 

Les  feuilles  d'étain  destinées  à  cet  usage  devront  èlre  consti- 
tuées par  un  alliage  contenant  au  moins  97  pour  100  d'étain  dosé 
à  l'état  d'acide  métastanniqpe.  Cet  alliage  ne  devrapas  renfermer 
plus  de  1/2  pour  cent  de  plomb  (0,50  pour  100  grammes)  et  un 
dix  millième  d'arsenic  (1  centigramme  pour  100  grammes). 

Art.  5.  11  est  interdit  d'employer  à  l'étamage  ou  au  rétamage 
des  vases  et  ustensiles  servant  aux  usages  alimentaires,  des  bains 
qui  ne  contiendraient  pas  au  moins  97  pour  100  d'étain  dosé  à 
l'état  d'acide  métastannique  ou  qui  renfermeraient  plus  de  1/2 
pour  cent  de  plomb  (0,50  pour  100  grammes)  ou  plus  de  un  dix 
millième  d'arsenic  (1  centigramme  pour  100  grammes). 

Art.  6^  Il  est  interdit  de  fabriquer  les  vases  et  ustensiles 
d'étain  destinés  à  contenir  ou  à  préparer  des  substances  alimen- 
taires avec  un  alliage  contenant  plus  de  10  pour  100  de  plomb  ou 
des  autres  métaux  qui  se  trouvent  ordinairement  alliés  à  Tétain 
du  commerce  ;  il  ne  devra  pas  s'y  trouver  plus  d'un  dix  millième 
d'arsenic  (1  centigramme  pour  100  grammes). 

Art.  7.  La  mise  en  vente  des  produits,  objets  et  ustensiles  dont 

1.  Remplacé  par  Tarticlc  1  de  rordonnancc  du  8  mars  18%. 
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Cette  nouvelle  édition  a  été  soigneasement  mise  au  courant  des  progrès  de  la 
science  :  la  question  des  ptomaines,  leucomafnes  et  toxines  a  été  notamment  l'objet 
d'un  chapitre  entièrement  nouveau  ;  les  nouvelles  matières  colorantes  dérivées  du 

f;;oudron  de  houille,  Tacétylène,  la  dynamite,  etc.,  sont  également  étudiées  dans 
eurs  rapports  avec  la  toxicologie. 


LE  LABORATOIRE  DE  TOXICOLOGIE 
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Par  BROUARDEL  et  OGIER 
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ProfesMur  à  la  Faculté  de  médecine 
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Par  DELAUD  et  STOURBE 

1900,  1  vol.  in-18  de  500  pages,  cari 5  fr. 

Sophistioation  et  analyse  des  vins  par  A.  Gautier,  membre  de 
l'Institut,  professeur  de  chimie  à  la  Faculté  de  médecine,  4"  édition, 
1  vol.  in-i8  Jésus  de  356  pages,  avec  4  pi.  color.  cartonné.  .        6  fr. 

—  Le  cuivre  et  le  plomb  dans  l'alimentation  et  Tindustrie  au  point 
de  vue  de  Thygiëne,  par  A.  Gautier,  1  vol.  in-18  de  310  pages 
{Bibliothèque  scientifique  contemporaine) 3  fr.  50 

Les  poisons  de  l'air,  Tacide  carbonique  et  Toxyde  de  carbone, 
asphyxies  et  empoisonnements,  par  N.  Grémant,  professeur  au 
Muséum.  1890,  1  vol.  in-16  de  320  pages  avec  21  flg.  (Bibliothèque 
scientifique  contemporaine) 3  fr.  50 

Ouvrage  couronné  par  l'Académie  de  médecine  et  Tlnstitut. 

ENVOI  FRANCO  GONThE   UN   MANDAT   SUR  LA  POSTE 


LIBRAIRIE  J.-B.   BAILLI  ARE  ET   FILS 


ATLAS-MANUEL  DE  MÉDECINE  LEGALE 

Par  le  Professeur  HOFMANN 

Ilireetenr  de  l'Iaititiit  de  nèdecio*  légmle  «le  YienM 

Édition  française 
Par  le  docteur  Gh.  VIBERT 

Métlecio  eipert  près  let  Tribnaanz  de  U   Seiae 
i:(TRODUCTION 

Par  le  Professeur  P.  BROUARDEX* 

Doyen  «le  le  Fecolté  de  médeciiM  de  Perie 

1900,  1  voL  in-16  de  350  pages,  avec  56  planches  coloriées  et  193  figure* 
noires  tirées  hors  texte,  relié  en  maroquio  souple,  télé  dorée.    18  fr. 

L'Atlas -manuel  de  médecine  légale  de  Hofuann  $e  présente 
sous  les  auspices  des  maîtres  les  plus  autorisés  de  la  médecine  légale. 
Les  planches  ont  été  dessinées  d'après  nature  sous  les  yeux  du  célèbrr 
Professeur  IIofmann  (de  Vienne).  Le  D'  Vibert,  chef  du  laboratoire  du 
Professeur  Brouardel  à  la  Morgue,  a  enrichi  le  texte  du  profeàseiir 
viennois  iraddilions  prises  dans  le  service  de  son  maître,  qui  a  bien 
voulu  écrire  une  Introduction  pour  celte  édition  atlaptée  aux  l)esoin- 
de  la  pratique  de  la  médecine  légale  en  France. 

Voici  un  apen;u  des  principaux  sujets  traités: 

4  planches  en  couleurs,  el  78  en  noir  sont  consacrées  à  la  médmne 
légale  des  organes  f/énitaiu-  de  l'homme  et  de  In  femme;  vicP"*  d'* 
conformation,  hermaphrodisme,  anomalies  de  l'hymen,  avortement. 

Vient  ensuit»'  Vinfanlicide  avec  3  planches  en  couleurs  el  7  en  nuir. 

Les  ro///)v  et  blessures^  <:omprenanl  13  pi.  en  couleurs  et  86  en  noir: 
fractures  du  crAne  el  contusions  du  cerveau,  blessures  en  cas  de 
meurtre  ou  de  suicide,  par  armes  blanches  ou  armes  à  feu,  brûlures 

\.a  pendaison,  la  slrangiilulion.  la  submersion  sont  l'objet  de  8  pi.  en 
couleurs  et  13  en  noir. 

Les  empoisonnements  comprennent  12  pi.  en  couleurs  et  2pl.  on  noir; 
on  y  trouvera  nolamnient  l'empoisonnement  par  la  lessive  de  soude, 
les  acides  sulfurique,  chlorhydri(|ue,  azotique,  phénique,  le  sublimé, 
le  cyanure  de  potassium,  le  phosphore,  l'arsenic,  l'oxyde  de  car- 
bone, etc. 

L'atlas  se  termine  par  Vejcamen  du  cadavre  (5  pi.  en  couleurs  et  6  en 
noir). 
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1900,  1  vol.  in-8  de  912  pages  avec  87  fig.  et  5  planches  color.     10  fr. 
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1900,  1  vol.  in-8 9  fr. 

Le  secret  médical,  par  le  P'  Rkolardel,  2*  éfiilion,  1893,  1  vol.  in-16 
de  300  pages 3  fr.  50 

Des  causes  d'erreur  dans  les  expertises  d'attentats  à  la 
pudeur  par  le  P^  Brouardel.  188i,  1  vol.  in-8,  60  pages.      1  fr.  50 


Traité  de  Jurisprudence  médicale  et  pharmaceutique,  par 

DuiiHAC,  2'  édition,  1893,  1  vol.  in-8  de  800  pages 12  fr. 
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